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“Caracterización del reflejo vestíbulo ocular mediante test de 
impulso cefálico videoasistido – vHIT en pacientes con 
enfermedad de Menière unilateral” 
 
El estudio del reflejo vestíbulo ocular (RVO) mediante impulso 
cefálico video asistido (vHIT) se viene utilizando como parte de la 
valoración del paciente con patología vestibular periférica (Weber y 
col., 2008; Halmagyi y col., 2017). El objetivo de este estudio es 
caracterizar el comportamiento del RVO en pacientes con enfermedad 
de Menière (EM) unilateral a través del vHIT, valorar la validez del test 
en esta enfermedad, así como su utilidad en la predicción del 
compromiso y posible evolución patológica del oído contralateral. El 
estudio prospectivo de casos y controles se realizó en la Clínica 
Universidad de Navarra bajo el grupo de trabajo y supervisión del Prof. 
Dr. Nicolás Pérez Fernández, desde el año 2011 al 2014, reclutando 85 
pacientes con EM definitiva unilateral. Se analizaron 2855 impulsos 
cefálicos, no se encontró diferencia significativa de la ganancia en los 
oídos sanos (1.01) y en los patológicos (0.9); solo el 13% de los 
pacientes presentó una ganancia <0.8. En los oídos patológicos se 
presentó una media de 52% de sacadas de refijación. El 40% de los 
impulsos con ambos tipos de sacadas presentaron ganancias patológicas 
y se vieron asociados a mayor tiempo de enfermedad y estadios tardíos.  
Según resultado automático por el software del vHIT se encontraron 18 
casos bilaterales; según vHIT tras revisión manual 7 casos.  La media 
de la velocidad angular pico de los impulsos cefálicos y del RVO fue 
de 156°/s; 126°/s para las sacadas covert, 88°/s las sacadas overt y 
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178°/s en las que presentaron ambos tipos de sacada.  Según los 
criterios diagnósticos de la Academia Americana de 
Otorrinolaringología y Cirugía de Cabeza y Cuello (AAO-HNS) de 
1995 y de Bárány 2015, encontramos una sensibilidad de la prueba del 
49% en el caso del vHIT automático y 62% tras revisión manual, y una 
especificidad de 74% y 88% respectivamente. En el 63% de casos se 
corresponden el resultado patológico del vHIT y la prueba calórica, en 
el 76% con los VEMPc, y en 54% con el HIT. El 16% de casos 
patológicos en la prueba calórica y 13% en los VEMPc presentaron una 
ganancia <0.8, con valores de paresia canalicular y aumento del IAD 
más elevados que los casos con ganancias normales. 
Discusión: Las características demográficas se correspondieron con las 
descritas en la literatura. La ganancia es similar a la publicada para esta 
patología con una media cercana a la unidad. Se consideró que un 
impulso con presencia de más del 50% de sacadas de refijación es 
patológico.  Se relacionó significativamente la ganancia y las sacadas 
del RVO con el estadio y estatus de la enfermedad, con el tiempo de 
evolución y con el número de instilaciones de gentamicina 
intratimpánica.  No se encontró relación entre la velocidad del impulso 
y la ganancia. El RVO no se modificó por la presencia de nistagmo 
espontáneo. Ganancias menores a 0.8 se observan durante las crisis 
agudas, y valores superiores a la unidad aparecen en pacientes 
sintomáticos o con estatus grave. Tanto las ganancias menores a 0.8 
como mayores a 1.2 se relacionan con mayor paresia calórica y 
aumento del IAD. La mayor disparidad de resultados del vHIT con la 
prueba calórica y los VEMPc la encontramos en los pacientes post 
crisis (0-7 días después de la última crisis aguda). El número de oídos 
contralaterales considerados patológicos por la prueba se corresponde 
al descrito en la bibliografía, recomendamos en estos casos ampliar el 
estudio mediante RMN-FLAIR ya que el pronóstico y tratamiento 
pueden verse modificados. 
 
Palabras clave 
vHIT, impulso cefálico video asistido, enfermedad de Menière, reflejo 






“Characterization of vestibulo ocular reflex by video head 
impulse test – vHIT in patients with unilateral Menière’s disease” 
 
The study of the Vestibulo-ocular Reflex (VOR) through video head 
impulse test (vHIT) has been used as part of the evaluation of the patient 
with peripheral vestibular pathology (Weber y col., 2008, Halmagyi y 
col., 2017). The aim of this study is to characterize the behavior of the 
VOR in patients with unilateral Menière's disease (MD) by means of 
vHIT, to assess the validity of the test in this disease, as well as its 
usefulness in the prediction of the compromise and possible 
pathological evolution of the contralateral ear. The prospective case-
control study was carried out at the Clínica Universidad de Navarra 
under the lab and supervision of Prof. Dr. Nicolás Pérez Fernández, 
from 2011 to 2014, recruiting 85 patients with definitive unilateral MD. 
We analyzed 2855 head impulses, finding no significant difference of 
gain in healthy ears (1.01) and in pathological ones (0.9); 13% of 
patients presented a gain <0.8. In the pathological ears an average of 
52% of refixation saccades were present. 40% of the impulses with both 
types of saccades presented pathological gains and were associated 
with longer disease and late stages. Through automatic results from the 
software of the vHIT, 18 bilateral cases were found; by vHIT after 
manual review 7 cases. The mean of the peak angular velocity of the 
head impulses and the VOR was 156 °/sec; 126 °/sec for covert 
saccades, 88 °/sec for overt saccades and 178 °/sec for both types of 
saccades. According to the diagnostic criteria of the American 
Academy of Otolaryngology and Head and Neck Surgery (AAO-HNS) 
of 1995 and Barany criteria 2015, we found a test sensitivity of 49% in 
the case of automatic vHIT and 62% after manual revision, and a 
specificity of 74% and 88% respectively. In 63% of cases the 
pathological result of the vHIT and the caloric test corresponded, in 
76% with the VEMPc, and in 54% with the HIT. 16% of pathological 
cases in the caloric test and 13% in the VEMPc showed a gain <0.8, 
with higher values of canal paresis and IAR compared to the cases with 
normal gains. 
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Discussion: The demographic characteristics corresponded to those 
described in the literature. The gain is similar to that published for this 
pathology with an average close to unit. It was considered that an 
impulse with presence of more than 50% of catch-up saccades, is 
pathological. The gain and the refixed saccades of VOR were 
significantly related to the stage and status of the disease, to the time of 
evolution and to the number of intratympanic gentamicin instillations. 
No relationship was found between the velocity of the impulse and the 
gain. The VOR was not modified by the presence of spontaneous 
nystagmus. Gains less than 0.8 are observed during acute crises, and 
values greater than the unit appeared in symptomatic patients or with 
severe status. Both gains lower than 0.8 and greater than 1.2 are related 
to higher caloric paresis and increase of the IAR. The greatest disparity 
of vHIT results with caloric test and VEMPc is found in post-crisis 
patients (0-7 days after the last acute crisis). The number of 
contralateral ears considered pathological by the test corresponds to 
that described in the literature, we recommend in these cases to expand 
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°/s:  grados por segundo 
°/s2:  grados por segundo al cuadrado 
AAO-HNS: American Academy of Otolaryngology-Head and Neck 
Surgery, Academia Americana de Otorrinolaringología 
y Cirugía de Cabeza y Cuello 
aRVO:  reflejo vestíbulo ocular angular 
BECM: bobina escleral en campo magnético 
CAI:   conducto auricular interno 
CBT: Cognitive Behavioral Therapy, terapia cognitiva del 
comportamiento 
CCBS: Classification Committee of the Bárány Society, 
clasificación del Comité de la Sociedad de Bárány  
CSC:   canales/conductos semicirculares 
cHIT:   Head Impluse Testing, test de impulso cefálico clínico  
col.:  colaboradores 
DAs:   Drop Attacks, crisis otolítica de Tumarkin. 
dB:   decibelios 
DFNA9: Autosomal Dominant Sensorineural Hearing Loss Type 
9, sordera neurosensorial autosómica dominante tipo 9  
DFNA6/14: Autosomal Dominant Sensorineural Hearing Loss Type 
6/14, sordera neurosensorial autosómica dominante tipo 
6/14 
DHI:  Dizziness Handicap Inventory, inventario de 
discapacidad del mareo  
d.s:   desviación estándar 
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EAONO: European Academy of Otology and Neurotology,  
Academia Europea de Otología y Neurotología 
EM:   enfermedad de Menière 
EMB:  enfermedad de Menière bilateral 
FLS:   Functional Level Scale, escala de nivel funcional  
FGF:   factor de crecimiento de fibroblastos  
FGFR:  familia de receptores de tirosina quinasa 
GABA: ácido γ-aminobutírico 
HIMP:             Head Impulse Test protocol, test de impulse cefálico 
HIT:  test de impulso cefálico, actualmente llamado HIMP  
HRCT:  High Resolution Computed Tomography, tomografía 
computarizada de alta resolución  
Hz:   Hertz o hercio 
IC:   impulso cefálico 
ICVD: International Classification of Vestibular Disorders, 
clasificación internacional de los trastornos vestibulares  
ITG:  gentamicina intratimpánica 
IAD: diferencia de amplitud interaural.  
IAR:  interaural asymmetry ratio = IAD. 
KHz:   kilohertzio o kilohercio 
LARP:  Left Anterior Right Posterior, plano del canal posterior 
derecho y anterior izquierdo 
ms:   milisegundos 
MD:   Menière Disease, enfermedad de Menière 
MDCT:  Multidetector Computed Tomography, tomografía 
computarizada de múltiples detectores 
microCT:  Micro Computed Tomography, micro tomografía 
computarizada 
microMR:  Micro Magnetic Resonance, micro resonancia 
magnética 
MDPOSI: MD Patient Oriented Severity Index, índice de severidad 
orientado a pacientes con enfermedad de Menière 
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 XXXIII 
MOE:   motor ocular externo 
MRI:  Magnetic Resonance Imaging, imagen de resonancia 
magnética 
NMDA:  N-metil-d-aspartato 
OW: Olson y Wolfe. En clasificación de estadio y estatus o 
estado actual de la enfermedad de Menière 
OD:  oído derecho 
OI:  oído izquierdo 
Pc:   par craneal  
PHED: Primary Hydropic Ear Disease, enfermedad hidrópica 
primaria del oído  
PTA:  Pure Tone Audiometry/Thresholds, audiometría de 
tonos puros 
RALP:  Right Anterior Left Posterior, plano del canal posterior 
izquierdo y anterior derecho 
RMN: resonancia magnética nuclear 
RMN-FLAIR: Fluid-Attenuated Inversion Recovery RMN. RMN con 
recuperación de la inversion atenuada del fluido 
rTMS: Repetitive Transcranial Magnetic Stimulation, terapia 
de estimulación magnética repetitiva  
RVO:   reflejo vestíbulo ocular 
Sig.:   significación estadística 
SHED: Secondary Hydropic Ear Disease, enfermedad 
hidrópica secundaria del oído  
SHIMP:  Suppression Head Impulse Test Protocol, test de 
supresión del impulso cefálico  
SNHL: Sensorineural Hearing Loss, hipoacusia/sordera 
neurosensorial  
SSC:  Scleral Search Coil, test de la bonina escleral magnética 
SVA:  síndrome vestibular agudo 
Tdur.:   tiempo de duración 
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TIA: Transient Ischemic Attacks, ataques isquémicos 
transitorios 
TRT: Retraining Therapy, terapia de reentrenamiento para el 
tinnitus  
V2R:   receptor de vasopresina tipo 2 
VCUS: vestibular catch-up saccades. Sacadas de compensación 
vestibular. 
vHIT:  Video Head Impulse Test or Video Head Impulse 
Testing, test de impulso cefálico video asistido (o por 
video oculografía 
VEMP: Vestibular Evoked Myogenic Potential, potenciales 
vestibulares evocados miogénicos 
VNG:   videonistagmografía 







“Intenta no ser una persona de éxito, mejor sé alguien de valor” 






El vértigo es un síntoma frecuente en la población en general, 
especialmente en la edad adulta. (Neuhauser, 2016) 
Este es debido a una diversidad de causas tanto centrales como 
periféricas, para las que por lo general se precisa de pruebas 
exploratorias que ayuden a objetivarlo, definirlo, cuantificarlo y 
diferenciarlo.  
 
Una de las causas más frecuentes de vértigo originado en el oído interno 
es la Enfermedad de Menière (EM), a pesar de ser ésta una enfermedad 
relativamente rara si tomamos en cuenta la población en general. 
(Kentala, 1996)  
 
Ya en 1881 Prosper Menière presenta ante la Academia Imperial de 
Medicina de París, las características clínicas de la enfermedad que 
llevaría su nombre. (Menière P., 1861)  
 
La alteración anátomo-patológica diagnóstica definitiva de la EM se 
describe media década más tarde gracias a las contribuciones de 
Hallpike y Caims, denominado “hidrops endolinfático”. (Hallpike y 
col., 1938) 
 
La EM es una enfermedad crónica, progresiva que puede llegar a ser 
incapacitante. (Levo y col., 2010) 
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La incidencia es variable, se estima entre 10 y 157 casos por 100000 
habitantes por año con una prevalencia de entre 15 a 513 casos por 
100000 habitantes. (H.K. Neuhauser, 2016) 
 
Según la Academia Americana de Otorrinolaringología y Cirugía de 
Cabeza y Cuello (AAO-HNO) en 1995 la EM es definida por la 
asociación de cuatro síntomas que incluyen episodios espontáneos y 
recurrentes de vértigo, pérdida auditiva fluctuante, acúfenos y 
sensación de taponamiento ótico (Committee on Hearing and 
Equilibrium guidelines for the diagnosis and evaluation of therapy in 
Ménière´s Disease, 1995), siendo actualmente definida la triada clásica 
como la ocurrencia de los tres primeros. (Lopez-Escamez y col., 2015) 
 
La etiopatogenia exacta es aún desconocida, pero se cree que se 
produce por una alteración de la homeostasia del oído interno que 
conduce al desarrollo de hidropesía endolinfática del laberinto, lo que 
clínicamente se expresa en los síntomas ya mencionados.  
Este hidrops endolinfático se ha encontrado post mortem en pacientes 
afectados de EM mediante estudios histopatológicos de huesos 
temporales, objetivando distensión de la membrana basilar, la que 
empieza en la parte apical de la cóclea. Con el tiempo este proceso se 
extiende al acueducto coclear y al aparato vestibular. (Rauch y col., 
1989; Merchant y col., 2005; Salt y col., 2010) 
 
Se han propuesto diferentes mecanismos para el desarrollo del hidrops 
endolinfático, bien por hiperproducción o por déficit de eliminación 
secundaria a la obstrucción del conducto endolinfático y/o disfunción 
del saco endolinfático, disregulación de la producción de endolinfa 
(efecto mecánico), así como desordenes iónicos sobre la membrana de 
Reissner (efecto químico). (Bance y col., 1991; Kingma y col., 2010) 
 
Se describen factores inmunológicos y genéticos mediadores de los 
cambios histopatológicos, así como causas locales. (Greco y col., 2012; 




Asimismo, esta enfermedad, induce modificaciones del reflejo 
vestíbulo ocular (RVO), mediante las cuales podemos valorar el aparato 
vestibular periférico. (Pérez-Fernández y col., 2012). 
 
El RVO es un mecanismo compensatorio y adaptivo de los ojos para 
poder mantener la imagen fija en la retina ante los movimientos de la 
cabeza en los diferentes planos. (Bernard Cohen y col., 2004) 
  
Las alteraciones del este reflejo se pueden valorar clínicamente 
mediante el test de impulso cefálico descrito por Halmagyi y Curthoys 
en 1988. (Halmagyi y col., 1988) 
Estos mismos autores vienen desarrollando desde hace más de una 
década un sistema asistido por video para el test de impulso cefálico, 
haciendo más objetiva esta técnica en la valoración del déficit 
vestibular periférico. (Weber y col., 2008). 
Resultados de un prototipo de este test fue presentado ante la sociedad 
de Bárány en Paris en 2004 y descrito por Ulmer y Chays en 2005. 
(Ulmer y col., 2005) 
 
El video head impulse test (vHIT) es un sistema de video-oculografía 
que nos sirve de ayuda para la valoración más precisa del test de 
impulso cefálico. (MacDougall y col., 2009) 
 
Hoy en día el vHIT se ha convertido en un estudio de gabinete en el 
servicio de otorrinolaringología y de algunos centros neurológicos 
(Weber y col., 2008; Choi y col., 2018), empezando a ser utilizado en 
servicios de urgencia (Mantokoudis y col., 2015) e incluso pre 
hospitalarios (Newman-Toker y col., 2013b). 
 
Con el presente trabajo se caracterizarán las modificaciones del reflejo 
vestíbulo ocular producidas en la enfermedad de Menière con ayuda del 
vHIT. 
 
Asimismo, si es posible, detectar si existe déficit vestibular en el oído 
no afectado o que aún no cumpla con los criterios de diagnóstico para 
la enfermedad de Menière. 
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Consideramos que esta investigación será un aporte positivo al 
conocimiento del comportamiento de esta patología de la que todavía 
se encuentra en un campo a investigar, y que a su vez podrá tener un 
impacto positivo en la valoración y planteamiento terapéutico del 
paciente con vértigo, teniendo en cuenta que esta exploración es de 
sencilla ejecución, y que podremos llegar no solamente a centros 





Es interesante saber que desde siempre el equilibrio ha sido un tema de 
interés no solo científico sino también filosófico. 
 
Bartual-Pastor (2010), relata de manera que envuelve al lector en su 
libro “Una historia heterodoxa de la investigación vestibular”, la 
historia de cómo el vértigo llega a ser considerado una patología 
independiente. Menciona para empezar a algunos filósofos griegos que 
ya definían conceptos de tiempo, espacio y equilibrio, como Heráclito 
que a finales del siglo IV e inicios del V a.C afirmaba que nada es 
permanente y no existe armonía y que la base del equilibrio es la lucha. 
Posteriormente se impuso el concepto de equilibrio como armonía, y el 
concepto físico de que el reposo y el movimiento son consecuencia de 
la acción que ejercen las fuerzas mecánicas entre sí. A mitad del siglo 
pasado se concibe al equilibrio y la orientación espacial como un todo.  
Refiere a Wittmaack como el primero en hablar del aparto vestibular 
como el sexto sentido. 
 
El autor (Bartual-Pastor), sintetiza la percepción completa del mundo 
físico por medio de los seis sentidos de la siguiente manera:  
 
“… la vista es la forma de relacionarnos con el mundo 
electromagnético, el oído con el mundo de las 
vibraciones mecánicas de alta frecuencia, el tacto con 
las vibraciones de baja frecuencia, el gusto y el olfato 
con el mundo químico y el laberinto con la fuerza de 
la gravedad y las fuerzas cinéticas”. 
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Las primeras publicaciones describiendo el laberinto vestibular fueron 
a inicios del siglo XVII. (Casserii, 1610; Du Verney, 1683; Valsalva, 
1704) 
A finales del Renacimiento, en 1775 Cotugno describió los líquidos en 
el oído interno en su obra "De aquaeductibus auris humanae”, 
describiendo también a los canales semicirculares. (Cotugno, 1774) 
 
En 1789, Antonio Scarpa publica “Anatomicae Disquisitiones de 
Auditu et Olfactu”, describiendo el oído interno humano, dibujando el 
laberinto óseo y membranoso en diferentes vistas. Describe la anatomía 
del laberinto membranoso incluyendo las conexiones entre los canales 
semicirculares (CSC) y la ámpula y describe por primera vez los 
órganos otolíticos como dos sacos de piedra. (Scarpa, 1789) 
 
En aquel entonces, Purkinje fue el primero en publicar en 1820 un 
artículo sobre fisiología vestibular, titulado “Beiträge zur näheren 
Kenntnis des Schwindels aus heautognostischen Daten”, describió la 
aparición de nistagmo y de vértigo desencadenados por la rotación en 
una serie de auto experimentos, precisando los distintos tipos de 
nistagmo horizontal, vertical y rotatorio que se obtenían, según la 
posición de la cabeza durante la rotación. (Purkinje, 1820) 
 
Pero fue solo en 1870 cuando se considera al laberinto posterior como 
un órgano que no está al servicio de la audición. 
Considerado hasta entonces “como un apéndice al sentido de la 
audición por compartir la unidad anatómica cocleovestibular en el oído 
interno”. (Graf, 2007) 
 
Corti fue el primero en describir la anatomía microscópica del oído 
interno en su obra  “Recherches sur l’organe de l’ouïe des mammifères” 
que fue publicada en 1851 en la revista Zeitschrift für 
wissentschaftliche Zoologie, pero curiosamente no del laberinto 
posterior.  (Corti, 1851) 
A mediados del siglo XIX, Romberg describe el signo que llevaría su 
nombre, al estudiar pacientes con tabes dorsal se dio cuenta que 
presentaban pérdida del control postural al cerrar los ojos o en la 
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obscuridad, diferenciando así los síndromes cerebelosos de los 
vestibulares y cordonales, pues en los primeros el paciente se 
desequilibra tanto con los ojos abiertos como cerrados, mientras que en 
los segundos la inestabilidad se manifiesta preferentemente con los ojos 
cerrados o en la obscuridad. 
 
A partir de 1838 cuando Prosper Menière se convierte en director del 
Instituto de Sordomudos de Paris, empezando entonces su carrera en el 
estudio de las enfermedades del oído.1 
  
Algunas de las observaciones del trabajo de Flourens en 1842 sobre 
palomos fue que al seccionar ambos CSC horizontales no se alteraba la 
audición, pero le sorprendieron una serie de reacciones motoras 
inesperadas, por lo que continuo su estudio en palomos y conejos que 
derivaron en las siguientes conclusiones: 
 
a. La sección de los canales horizontales desencadena 
movimientos de la cabeza en el 
plano horizontal y giros del animal sobre sí mismo 
b. La sección de los canales verticales anteriores determina 
movimientos de la cabeza 
en el plano vertical y caída hacia delante 
c. La sección de los canales verticales posteriores también 
desencadenaba movimientos de la cabeza en el plano vertical, 
pero con caída hacia atrás. 
 
De todo ello concluyó, que los conductos semicirculares no formaban 
parte del órgano auditivo y que la excitación o destrucción de cada 
conducto semicircular origina respuestas motoras oculares y cefálicas 
en el mismo plano del canal lesionado. (Flourens, 1842) 
 
Fue Retzius antes del siglo XX, que con sus excelentes estudios 
mediante microdisección y secciones teñidas en plata del sistema 
vestibular de diferentes tipos de peces vertebrados y cartilaginosos, 
                                               




reptiles, anfibios, aves, mamíferos y en humanos, pudo ver en detalle 
las células ciliadas y las terminaciones aferentes, describiendo 
minuciosamente la anatomía macroscópica y microscópica del 
laberinto posterior, en especial las conexiones entre las células ciliadas 
y los nervios auditivo y vestibular. Respaldado posteriormente por 
Cajal que confirma que tanto el cáliz terminal como el botón terminal 
son las dos únicas terminaciones aferentes vestibulares que inervan a 
las células ciliadas. (Retzius, 1881, 1884; Cajal, 1904) 
 
A inicios del siglo XX Cajal junto con Lorente de Nó, Wittmaack y 
Poljak describen las características morfológicas del ganglión 
vestibular y sus ramas en el oído interno.  
Para Cajal, el VIII par craneal estaba dividido en dos cordones, uno 
posterior o vestibular y uno anterior o coclear y describió 
detalladamente el curso de las fibras del nervio vestibular en el tronco 
y su distribución, dividiéndose en un haz ascendente y otro 
descendente. (Lorente, 1926; Cajal, 1908-2; Wittmaack, 1904; Poljak, 
1927) 
 
Con la introducción de la microscopia electrónica de transmisión y de 
barrido a partir de mediados del siglo XX ha sido posible el estudio de 
la ultraestructura del oído interno en todo su contexto. (Desai, 2014) 
 
 
3. ANATOMÍA Y FISIOLOGÍA DEL SISTEMA VESTIBULAR 
 
3.1 ANATOMÍA 
El conocimiento de las ciencias básicas del sistema vestibular es 
fundamental para el entendimiento de la clínica otoneurológica y su 
posterior manejo.  
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Fig. 1 Laberinto en el hueso temporal.2 
 
Recordaremos de las clases de anatomía en la universidad al hueso 
temporal que aloja a las estructuras del oído interno, incluyendo sus 
vasos y nervios, los que van a dejar impresiones sobre éste, como 
vemos en las Fig. 1 y Fig. 2.  
 
                                               
2 Felten y col., 2016. Laberinto óseo y membranoso (Fig. 14). Systemic Neuroscience. Atlas of 




Fig. 2 Anatomía del laberinto vestibular periférico.3 
Utrículo (Utr.), sáculo (Sacculus), canales semicirculares lateral (Lat.), posterior 
(Post.) y superior (Sup.); Ganglio de Scarpa (Gangl.Scarpae), nervio vestibular con 
sus ramas superior e inferior; saco endolinfático (Sac.end.) 
 
En la Fig. 3 vemos reconstrucciones del laberinto óseo y membranoso 
en 3D a partir de datos de microscopía. En la Fig. 4 se muestran las 
estructuras del oído interno vistas en TC y RMN. 
 
                                               
3 Brödel M. 1940. The anatomy of the organ of hearing. 1940 year book of the eye, ear, nose 
and throat. Chicago: Year Book Publishers. Licencia para reproducción de imagen N. 
4587210291193 
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Fig. 3 Vista lateral del oído interno. 4  
(a) 3D MDCT imagen de referencia con superposición del laberinto. (b) 
reconstrucción MicroCT del laberinto óseo. (c) reconstrucción MicroMR del laberinto 
membranoso que incluyen el espacio endo- y perilinfático. (d) reconstrucción 
MicroMR de las estructuras endolinfáticas del laberinto membranoso. 
 
                                               
4 J.I. Lane y col., 2010. The inner ear. Lateral views of 3D reconstructions from microscopy 
datasets (Fig. 18) en The Temporal Bone, An Imaging Atlas. Spring. Licencia para 




Fig. 4 Imágenes del hueso temporal por TC/RMN y las relaciones del CAI en el 
oído interno. 
 
La Fig. 4 muestra la relación del hueso temporal con las estructuras del 
oído interno. TC hueso temporal en imagen superior derecha e 
izquierda, inferior izquierda5 y RMN T2 axial en recuadro inferior 
derecho; CAI, VIIpc, VIIIpc, cóclea y conductos semicirculares.6 
 
En el siguiente enlace abierto se puede visualizar de manera interactiva 
diferentes cortes topográficos del oído interno: 
http://uwmsk.org/temporalbone/index.html7 
  
En el suplemento vestibular de la revista FASO 2015, Arruñada realiza 
una descripción anatómica detallada del laberinto posterior, basada en 
disección cadavérica de hueso temporal. 
                                               
5 Fernández y col., 2013. CT Temporal bone (Fig. 4) en Magnetic Resonance Imaging (MRI) 
and High-Resolution Computed Tomography (HRCT): Can they improve the evaluation of 
Middle ear cholesteatoma?. Licencia abierta por EPOS y ECR. 
6 Nevit Dilmen. Choclea and semicircular canalas. 2012. Licencia Creative Commons 
Attribution. 
7 Último acceso marzo 2019 
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3.2 FISIOLOGÍA DEL SISTEMA VESTIBULAR 
Se puede agrupar al sistema vestibular según la función motriz en: 
(Graf, 2007, 2009)  
 
1. Receptores del movimiento: el laberinto membranoso, en el que 
se incluyen los tres CSC: canal semicircular superior, lateral y 
posterior, posicionados ortogonalmente con respecto del otro, 
encargados de captar la aceleración angular en tres diferentes 
dimensiones; y los otolitos o receptores gravitacionales:  horizontal 
utrículo y vertical sáculo, encargados de captar la aceleración lineal.  
2. Efectores sensoriales: a través de los músculos extraoculares y 
los arcos reflejos respectivos. 
 
Todos ellos se encargarán del control y estabilización postural, 
movimientos reflejos, percepción de automoción y control autonómico.  
Interviniendo también en el control postural y equilibrio el sistema 
somato sensorial con los músculos de la cabeza y el cuello, receptores 
táctiles de la planta de los pies, el cerebelo, los núcleos vestibulares y 
la corteza cerebral.  
 
La organización del control del equilibrio se basará en la coordinación 
de los diferentes elementos, como es la proyección del centro de 
gravedad hacia el suelo (Lacquaniti, 1992); las señales detectoras de 
error que provienen del sistema vestibular, visual, propioceptivo y 
cutáneo; información de la orientación corporal con respecto a la 
gravitaría (Mittelstaedt 1983, Riccio 1992, Dietz 1997) y las reacciones 
posturales. (en Bases Neurofisiológicas del Equilibrio Postural: 
Nogueras, 2004) 
 
Es importante mencionar a las células ciliadas que se encuentran 
localizadas en la macula del utrículo y del sáculo, y en la ampolla de 
los CSC. Su activación resulta del movimiento del líquido 
endolinfático, generando impulsos aferentes que se transmitirán a las 
células bipolares del nervio vestibular cuyos cuerpos nerviosos se 
encuentran en el ganglio de Scarpa, los axones pasaran el CAI, 
alcanzando la médula en compañía del nervio coclear, terminando en 
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los núcleos vestibulares del suelo del IV ventrículo (superior o 
Bechterew, lateral o Deiter, medial, e inferior o descendente); saliendo 
proyecciones hacia el cerebelo, núcleo motor del MOE, músculos anti 
gravedad y núcleos vestibulares contralaterales. Finalmente alcanzan la 
corteza a nivel parietal e insular. (Brandt y col., 2002) 
 
Observamos en la Fig. 5 la histología del laberinto posterior en cortes 
de la cresta ampular, macula y las células ciliadas tipo I y tipo II. 
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Fig. 5 Receptores vestibulares.8 
(a) laberinto membranoso. (b) sección de la cresta ampular. (c) sección de la 
macula. (d) estructura e inervación de las células ciliadas. 
                                               
8 Felten y col., 2016. Receptores vestibulares (Fig. 20). Atlas of Neuroscience. Elsevier. 2016. 





Fig. 6 Tracto Vestibuloespinal9 
 
                                               
9 Felten y col., 2016. Tracto vestibuloespinal (Fig. 21). Atlas of Neuroscience. Elsevier. 2016. 
Licencia para reproducción de imagen N. 4583340933176. 
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En la Fig. 6 y Fig. 7 se diagraman los tractos vestíbulo espinales y las 
proyecciones centrales aferentes de los CSC. 
 
 
Fig. 7 Diagrama resumen de las proyecciones centrales aferentes de los 
conductos semicirculares.10 
MLF=fascículo longitudinal media, VS = vestibuloespinal; VV = comisural; VO = 
vestíbulo-ocular; ND = núcleo de Darkeschewitch; INC = núcleo intersticial de 
Cajal; III = núcleo motor ocular; VI = núcleo abductor; IV= núcleo troclear.  
                                               
10 Gacek y col., 1980. Summary of the reflex connections of the cristae (Fig. 3) en 
Neuroanatomical Correlates of Vestibular Function. Licencia de imagen libre por SAGE 




Los reflejos que regulan la coordinación postural segmentaria son el 
vestibulocular, optocinético, vestibulocervical, cervicoocular, 
monosináptico de estiramiento y reflejo cervicocervical. Y los que 
regulan la coordinación intersegmentaria son los reflejos 
vestibuloespinales, de estiramiento de larga latencia y los reflejos de 
punto de partida cutáneo o articular. (Nogueras, 2004). 
 
Los neurotransmisores relacionados con la función vestibular, postural 
y equilibrio incluyen a la acetilcolina, GABA, glicina, aspartato, 
glutamato y taurina.   
Los receptores de neurotransmisores de los núcleos vestibulares 
incluyen al receptor AMPA (acido-amino-3-hidroxi-5-metil-ioxizol-4-
propiónico), las subunidades GluR1, 2, 3 y 4, que han sido localizados 
en neuronas secundarias usando inmunohistoquímica e hibridación.  
 
Las subunidades NR1, NR2A y NR2C del N-metil-d-aspartato 
(NMDA) están ampliamente distribuidas en el complejo vestibular. In 
vitro neuronas vestibulares secundarias han mostrado que corrientes 
excitatorias postsinápticas son bloqueadas al aplicar antagonistas 
NMDA, d-2-amino-5-fosfonovalerato (APV), pudiendo ocurrir 
oscilaciones si son hiperpolarizadas. 
Cuando el estímulo vestibular se detiene, las oscilaciones persisten y 
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4. EMBRIOLOGIA Y GENETICA 
 
 
Fig. 8 Desarrollo del oído humano.11 
El oído interno comienza a desarrollarse en el embrión humano hacia los 22 días de 
edad con unos engrosamientos de la lámina ectodérmica llamados plácodas auditivas 
(a), que se invaginan en el mesénquima formando las fositas auditivas (b). Éstas 
terminan por cerrarse, dando lugar en cada lado a una vesícula auditiva u otocisto 
(d), que serán los precursores del laberinto membranoso (e)(f). 
 
Podemos ver esquematizada la génesis del oído interno en la Fig. 8, 
empezando hacia la cuarta semana de gestación donde se verán las 
porciones ventral y dorsal. De la ventral se originarán el sáculo y el 
ductus coclear (sexta semana), mientras que de la dorsal el conducto 
endolinfático y los conductos semicirculares (quinta semana).  
Los conductos semicirculares se abren en el utrículo y éste lo hace, a 
través del conducto utrículo-sacular, en el sáculo.  
                                               
11 Gil-Loyzaga y col., 1983. Histogénesis y desarrollo del receptor auditivo (Fig. 1-28) en El 
Oído Interno. Ultraestructura, embriogénesis y algunos aspectos patológicos. Con permiso de 
reproducción de Merchan M. 
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Hacia la séptima semana, el desarrollo de los conductos semicirculares 
es completo, mientras que la cóclea no alcanza su normal desarrollo 
hasta la octava-décima semana.  
La diferenciación del tipo I y tipo II de las células ciliadas empieza 
entre la semana 11 y 13 de gestación.  
El mesénquima que lo rodea se convierte en cartílago, y la osificación 
comienza hacía la semana dieciocho. 
Los receptores vestibulares se encuentran activos desde la semana 32. 
 
Por tanto, el oído interno se desarrolla entre las semanas cuarta y octava 
de gestación, crece entre la octava y la dieciseisava, y se osifica entre 
las dieciseisava y la vigesimocuarta. (O’Reilly y col., 2011) 
 
Dos genes de estructura hélice-bucle-hélice básicos (bHLH) se 
expresan en el oído, Neurogenin 1 (ngn1) y el homólogo atonal 1 de 
mamíferos (Math1). 
Para el desarrollo del laberinto son indispensables los llamados genes 
FGF y FGFR (FGF, factor de crecimiento de fibroblastos, FGFR, 
familia de receptores de tirosina quinasa). 
El receptor FGFR-2 (IIIb) es esencial para el desarrollo de los canales 
semicirculares, el conducto endolinfático y la cóclea. Además, se 
demostró que los genes BMP, Pax, POU y zinc-finger están presentes 
en el oído.  
El gen mindbomb es importante en el contexto de la regeneración de 
las células ciliadas del oído interno, parece inducir la transformación de 
los precursores de las células ciliadas en células de soporte. (Fekete, 
1999). 
 
El hallazgo más relevante de los últimos años es la asociación familiar 
observada en la EM. Al utilizar la secuenciación completa del exoma y 
combinar herramientas bioinformáticas, se han identificado nuevas 
variantes en los genes DTNA y FAM136A en la enfermedad de 
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5. REFLEJO VESTIBULO OCULAR 
 
5.1 MOVIMIENTOS OCULARES 
Para poder conseguir una óptima visión se producen una serie de 
acontecimientos no solamente oculares, sino también periférico 
vestibulares y centrales, permitiendo estabilizar la imagen sobre la 
retina, centrarla sobre la fóvea, y mantener esa misma imagen en ambas 
fóveas al mismo tiempo.  
 
¿Por qué en la fóvea?, ésta es la porción en la retina de máxima 
sensibilidad visual o resolución espacial ya que posee una convergencia 
de 1:1 es decir a cada receptor le corresponde una célula ganglionar 
consiguiendo una transmisión directa a la corteza cerebral. (Baloh y 
col., 1990; Leigh y col., 1991) 
 
Los movimientos oculares se pueden clasificar en dos grupos según la 
función que cumplan sobre la imagen en la fóvea ocular. (Domínguez 
y col., 1998; Martinez-Conde y col., 2009) 
 
Así tenemos a los movimientos que llevaran la imagen hacia la fóvea: 
• Movimientos sacádicos o sacadas, son muy rápidos para en el 
menor tiempo posible llevar la imagen a la fóvea cambiando la 
dirección de la mirada, lo veremos más detalladamente cuando 
hablemos del RVO. 
• Fase rápida del nistagmo, que en la rotación prolongada va a 
redirigir la mirada evitando que quede bloqueada en posición 
extrema. 
• Movimientos de vergencia, más lentos que las sacadas, llevará 
la imagen a ambas fóveas. 
 
Y los movimientos que mantienen la imagen en la fóvea: 
• Movimientos vestibulares a través de los reflejos vestíbulo-
ocular y vestíbulo-espinal que mantienen fija la imagen en la 
retina durante la rotación cefálica corta y rápida. 
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• Optoquinéticos, igual que los vestibulares, pero en rotaciones 
más lentas y sostenidas. Estos dos permiten ver y moverse al 
mismo tiempo. 
• Seguimiento visual, mantiene en la fóvea la imagen del objeto 
visual móvil. 
• Vergencia, mantiene al objeto en ambas fóveas permitiendo el 
análisis del tamaño, distancia, etc. 
• Fijación visual, que mantiene la imagen de un objeto inmóvil 
cuando la cabeza se encuentra también inmóvil. Esto se 
produce mediante el temblor, que son oscilaciones de alta 
frecuencia (30-150 Hz) y muy baja amplitud (24 seg.) que se 
superponen a los otros micromovimientos; microsacadas 
(Troncoso y col., 2008) que son movimientos involuntarios, 
muy rápidos, con amplitud <1°, para el mantenimiento de una 
fijación precisa, la prevención del desvanecimiento de la 
imagen y la visión del detalle espacial fino, corrigiendo la 
posición cuando las derivas han alejado excesivamente la 
imagen del centro de la fóvea o cuando la fijación en un punto 
estacionario excede los 300-500 ms; y las derivas o 
fluctuaciones, que son irregulares, lentos (0,1°/s), centrífugos 
y de 2-5 minutos de arco de amplitud. (Martina Polettia y col., 
2016) 
 
Las sacadas y las microsacadas comparten propiedades, son 
generalmente binoculares, de movimiento conjugado, con comparables 
amplitudes y direcciones en ambos ojos. Sus picos están 
paramétricamente relacionados con su amplitud y duración. 
Presentan un característico evento conocido como supresión en el que 
los umbrales de percepción visual se elevan durante la sacada o 
microsacada.  (Rolfs y col., 2006, 2008) 
 
Su número de aparición puede reducirse intencionalmente y durante 
tareas específicas.  
También se han demostrado conexiones entre la generación de sacadas 
y microsacadas, así las velocidades y amplitudes de las microsacadas 
disminuyen antes del lanzamiento de una sacada.  
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Los intervalos intersacádicos son equivalentes para todas las 
combinaciones por parejas de sacadas y microsacadas durante las tareas 
de fijación y búsqueda. 
Las sacadas de refijación voluntarias pueden ser de la misma amplitud 
que las microsacadas de fijación. (Otero-Millany col., 2008; Martinez-
Conde y col., 2009)  
 
5.2 ¿QUE ES EL REFLEJO VESTÍBULO OCULAR? 
El sentido del equilibrio trabaja para nosotros sin que nos demos cuenta 
que está presente, no como los otros sentidos que somos conscientes 
que los utilizamos.  
Y es que algunos de los reflejos compensatorios y de acomodación al 
movimiento y posturales son muy rápidos, como es el caso del reflejo 
vestíbulo ocular (RVO) que requiere casi diez veces menos tiempo que 
por ejemplo mantener el equilibrio mediante el sistema visual (reflejo 
optocinético) que va a requerir entre 80 y 150 ms. (Graf, 2007) 
 
El RVO es un mecanismo compensatorio y adaptivo de los ojos para 
poder mantener la imagen fija en la retina ante los movimientos de la 
cabeza en los diferentes planos, siendo  éstos captados por los 
receptores de aceleración angular y lineal del correspondiente canal 
semicircular del oído interno desde donde se emiten señales al sistema 
nervioso central (Fig. 9), con una latencia de 16 ms aproximadamente 
(Tian y col. en el 2000, describen latencias de 10ms en sujetos normales 
tras rotaciones cefálicas de alta velocidad, y de 20ms en pacientes con 
vestibulopatía), lo que va a generar la interacción de diversos sistemas 
funcionales dependientes de circuitos neuronales específicos que en 
conjunto codificarán la contracción de los músculos oculomotores 
respectivos para contrarrestar el desplazamiento de la cabeza y el 
entorno visual para asegurar la estabilidad de la imagen. (Bernard 
Cohen, 2004. Cap. 6)  
Hay una similitud en la disposición de los CSC y los músculos oculares 
efectores del movimiento, así las direcciones de los músculos 
horizontales del ojo se corresponden con la orientación de los canales 
semicirculares horizontales, la de los rectos verticales con la 
orientación del canal semicircular anterior ipsilateral, y las direcciones 
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de tracción de los músculos oblicuos están en línea con la orientación 
del canal posterior ipsilateral. Evento que se ve desde los peces a los 
humanos. La conservación de esta coincidencia espacial durante la 
evolución se acompaña de la conservación de las principales 
conexiones neuronales para la producción del RVO. (Graf 2007, 2009) 
 
 
Fig. 9 Reflejo Vestíbulo Ocular.12 
                                               
12 Bear y col., 2016. Vestibular connections mediating horizontal eye movements during the 
VOR (Fig. 11.34) en Neuroscience Exploring the Brain. Wolters Kluwer. Con permiso de 
reproducción de Wolters Kluwer. 
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5.3 CARACTERÍSTICAS DEL RVO 
5.3.1 Ganancia 
Generalmente expresada como el radio de la velocidad ocular 
inducida de fase lenta (Vo) dividida por la velocidad al estímulo 
cefálico (Vc) (Bernard Cohen, 2004) 
 
La ganancia del RVO angular (aRVO) normal en humanos durante 
la rotación en la oscuridad generalmente se encuentra entre 0.5 y 0.7, 
inicialmente medido el eje vertical en rotación sinusoidal a 0.1Hz y 
60°/s de amplitud (Joseph L. Demer y col.,1989; Tian y col., 2000).  
Esto es bajo considerando que la velocidad de los ojos debe ser 
cercana a la de los objetivos que se mueven en relación con la cabeza 
para que los objetos se fijen en la retina (Steinman y col., 1980). En la 
luz esta relación es más bien cercana a la unidad. (Lysakowski y col., 
2004) 
Posteriormente el valor que se utilizó fue de 1.0, al calcularla según 
el cociente del pico máximo de la velocidad del ojo sobre el pico 
máximo de la velocidad de la cabeza en el mismo impulso cefálico. 
(MacDougall y col., 2009) 
 
Weber y col. en 2008 utilizaron en sus publicaciones la aceleración 
de la ganancia que resulta de la relación de la pendiente de la regresión 
lineal ajustada de la velocidad del ojo sobre la pendiente de la regresión 
lineal ajustada de la velocidad de cabeza durante una ventana de 40 ms 
centrada en la aceleración cefálica máxima, con un valor cercano a la 
unidad. (Weber y col., 2008)  
 
En un estudio más reciente de Halmagyi y col. (2017), hace 
referencia al cálculo de la ganancia de la fase lenta de la respuesta del 
RVO al radio de la velocidad cefálica y ocular usando una amplia 
ventana desde el inicio del impulso hasta que la velocidad cefálica 
regresa (o cruza) los 0°/s, con un valor normal referencial de 0.8. 
 
Asimismo, para disminuir los errores que puedan devenir de los 
artefactos obtenidos en la realización de la prueba, se utiliza el radio o 
relación del área bajo la curva de las velocidades cefálica y ocular, y 
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con un nuevo algoritmo se calcula la ganancia del impulso cefálico 
completo y no solamente en la estrecha ventana alrededor del pico de 
aceleración, se reducen los errores que los artefactos bifásicos puedan 
afectar al cálculo de la ganancia. (MacDougall y col., 2013)  
 
El grupo de trabajo de Blödow (2013) consideran el valor de 0.79 
o mayor como valor normal de la función vestibular basado en una 
publicación de 20 sujetos sanos usando el sistema EyeSeeCam®vHIT. 
 
Steinman y col. (1980) hacen referencia que para un RVO angular 
(aRVO) la respuesta vestibular es lineal dentro de amplios límites, y 
que, si tanto el numerador como el denominador de posición o 
aceleración cefálica son consistentes, se puede asumir que la ganancia 
del aRVO calculada a una frecuencia o velocidad es aplicable a todas 
las demás frecuencias o velocidades.  
 
Una característica especial es que esta ganancia es plástica y puede 
cambiar a lo largo de la vida, así como cuando el tamaño cefálico y las 
interacciones de los ojos y oídos cambian. 
(Lisberger y col., 1978a, 1978b; Ito 1985, 1987, 1989, 1993a, 1993b; 




Los movimientos sacádicos o de refijación son desplazamientos 
rápidos de los ojos entre dos puntos de fijación, de manera fisiológica 
se producen como rastreo de una escena. Pueden ser ejecutados 
voluntariamente y autoinducidos, o en respuesta a estímulos visuales o 
de movimientos de alta velocidad de la cabeza. (Gila y col., 2009) 
Son producidas y controladas por un número de estructuras 
centrales que incluyen la subcorteza cerebral (estriato, tálamo, colículo 
superior y vermis cerebelar), y estructuras corticales (corteza visual 
primaria, estriatado, córtex parietal, campos oculares frontales y 
suplementarios). (McDowell y col., 2008) 
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Las sacadas horizontales se generan en la formación reticular 
protuberancial paramedial, su integrador está localizado en el núcleo 
vestibular medial y prepositus hyppoglossi. Las verticales se originan 
en el núcleo intersticial del fascículo longitudinal media (FLM) y su 
integrador el núcleo intersticial de Cajal (FLM). (Troost, 1983) 
 
Parámetros de la evaluación sacádica: 
• Amplitud: máxima 30°, desplazamientos superiores 
requieren movimiento de la cabeza. 
• Duración: 30-120 ms según la amplitud del desplazamiento 
Relación constante entre amplitud y velocidad máxima: a mayor 
amplitud del movimiento mayor velocidad máxima. La dirección y la 
velocidad no se pueden modificar una vez lanzado el movimiento. 
• Velocidad: el pico medio de velocidad es de 50° a 700°/s.  
• Exactitud: se refiere a la prevalencia de las sacadas, que 
puede ser más larga de lo apropiado para el desplazamiento 
del objetivo (hipermétrica) o menor de lo necesario 
(hipométrica). (Olga Gomez, 2004)  
• Latencia o tiempo de reacción sacádica: Tiempo entre la 
aparición de un estímulo y el inicio de la sacada, 180-300 
ms. En condiciones normales se producen movimientos de 
menor latencia (80-100 ms) llamados sacádicos exprés.  
• Tiempo mínimo de fijación: 200-350 ms, comprende el 
periodo refractario motor y un tiempo de procesamiento 
cognitivo del objeto enfocado (50 ms mínimo).  
Existe una relación directa entre la duración de la fijación y la 
amplitud de la sacada precedente: la fijación es más larga cuanto mayor 
ha sido el desplazamiento sacádico anterior. 
• Periodo refractario motor: 100-200 ms siguientes al 
término de una sacada durante los cuales no puede iniciarse 
voluntariamente un nuevo movimiento sacádico (Gila y 
col., 2009) 
 
Siguiendo estas bases fisiológicas, Halmagyi y Curthoys (1988) 
describen un signo clínico simple y fiable que aparece en pacientes con 
pérdida funcional unilateral del conducto semicircular horizontal 
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utilizando bobinas magnéticas para medir los movimientos de cabeza y 
de los ojos en pacientes con neurectomía vestibular unilateral, 
observando una larga o múltiples pequeñas sacadas de refijación 
compensatorias en dirección opuesta al de la provocada por la rápida 
rotación cefálica hacia el lado de la lesión. 
 
En sujetos con función vestibular conservada, ante un movimiento 
cefálico brusco, el aRVO es estable en compensación a la rotación 
cefálica con igual rotación de ojos en dirección opuesta, cuando este 
reflejo es deficiente, los ojos se mueven con la cabeza, con lo que son 
forzados a realizar un movimiento de refijación al objetivo inicial 
(catch-up saccades), estos movimientos de refijación o sacadas pueden 
ser evidentes en el momento de la exploración como es lo común de 
poder distinguir, y son llamadas sacadas overt o evidentes. (Halmagyi 
y col.,1988; Tian y col., 2000) 
 
Hay otro tipo de sacadas que aparecen antes de terminar la onda de 
mayor pico de velocidad de la angulación cefálica que son mucho más 
sutiles a la exploración visual, denominadas sacadas covert o 
encubiertas.  (Weber y col., 2008) 
 
Un concepto interesante es la plasticidad de la ganancia del RVO 
de la que ya se hablaba a finales de los años 70. 
Cuando el RVO no es capaz de estabilizar las imágenes en la retina, 
aparecen una serie de eventos que van a compensarlo. Como se vio 
inicialmente en estudios en primates, la ganancia experimenta cambios 
graduales que a largo plazo restauraran esa estabilidad. Estos cambios 
dependerán de la visión y los elementos modificables se encuentran en 
las vías vestibulares del tronco cerebral. El flóculo cerebelar cumple un 
papel inductivo para que las señales de error sean transmitidas 
finalmente al tronco. (Miles y col., 1981) 
No solo estudiado en animales también ampliamente en humanos 
usando gafas telescópicas o con prismas invertidos en rotación 
sinusoidal se demostró el cambio de la ganancia del RVO inclusive a 
los días de su uso. (Gonshor y col.,1976; Cannon y col., 1985)  
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6. MANIOBRA OCULOCEFALICA 
 
En Julio de 1988, Halmagyi and Curthoys publicaron una maniobra que 
revolucionaria la exploración otoneurológica, que hasta entonces se 
basaba en reconocimiento del nistagmo tanto a la agitación cefálica 
como en el test calórico; o con el uso de bobinas en el ojo del paciente 
que a pesar de ser preciso no deja de ser un método invasivo.  
 
Este nuevo método presentado por Halmagyi y col., se basaría en 
realizar una rotación rápida en el plano horizontal de la cabeza del 
paciente de 20° hacia el lado explorado, el que debía tener fija la mirada 
en un punto a tres metros de distancia, y el examinador en frente de él 
mientras realiza los movimientos; objetivando en el lado parético, una 
larga o múltiples pequeñas sacadas de refijación compensatorias con 
dirección opuesta al lado en movimiento. En la Fig. 10 lo podemos ver 
esquematizado. 
 
Se realizó este estudio en 12 pacientes con neurectomía vestibular 
unilateral por neurinoma del acústico, y se utilizó bobina corneal 
magnética o search coil para medir los movimientos cefálicos y 
oculares, en este caso el punto de fijación estaría a un metro de distancia 
y el examinador por detrás del paciente.  
El pico de aceleración cefálica en este test fue alrededor de 3000°/s2, y 
el pico de velocidad cefálica al rededor de 300°/s. 
 
En ninguno de los sujetos control (sin patología ótica, ocular o 
cerebral), se evidenció estas sacadas de refijación, y con el search coil 
se demostró el resultado normal, simétrico o con alguna sacada menor 
de 2 grados en amplitud. 
Este hallazgo clínico, depende de la ineficacia relativa del lado 
contralateral o de la estimulación ampulófuga del canal semicircular 
horizontal normal comparado con el ipsilateral o estimulación 
ampulópeta descrita por Ewald 100 años atrás. Años más tarde Baloh y 
col. describen que esta asimetría ampulópeta-ampulófuga aparece en 
aceleraciones superiores a 100°/s2. (Halmagyi y col., 1988) 
INTRODUCCIÓN 
 29 
Se han reportado los siguientes valores de exactitud, sensibilidad de 
35% (Harvey y col., 1997), cerca al 70% (Jorns-Häderli y col., 2007) y 
78% (Pérez y col., 2003), y especificidad de 67%, 95% y 87% 
respectivamente.  
 
Posteriormente gracias a las diferentes pruebas vestibulares podemos 
cuantificar la actividad de las porciones del laberinto posterior, como 
la función utricular y sacular con los potenciales evocados miogénicos 
y los canales semicirculares con video head impulse test (vHIT). Con 
este último podemos medir durante el movimiento angular cefálico 
descrito previamente, la fase lenta de la velocidad ocular y las sacadas, 
que cumplen un rol importante al compensar el RVO cuando este es 
deficitario, considerándolo como indicador especifico de la función 
vestibular. (Weber y col., 2008) 
 
En la actualidad para la realización de la exploración clínica del RVO, 
el explorador se posiciona en frente del paciente, con los brazos 
extendidos le sujeta la cabeza, le pide que mantenga como los ojos fijos 
en la nariz del explorador, y procede a girar 15-20° la cabeza en el plano 
del CSC que desea explorar, de manera rápida (alrededor de 100ms), 
de alternancia impredecible. Con esta rotación pasiva se consigue una 
velocidad pico angular alrededor de 200°/s y aceleración pico angular 
entre 2500 a 3000°/s2.  
En sujetos sanos la latencia es corta (10ms) con suaves movimientos 
oculares para mantener fija la mirada en el punto de referencia. En 
sujetos con patología vestibular se observa un incremento en el tiempo 
de latencia, reducción de la ganancia del RVO y aparición de 
movimientos compensatorios oculares al final del movimiento cefálico 
llamados sacadas de refijación tipo overt.  
 
Este método se ve altamente complementado tras la introducción del 
vHIT con el que no solamente podemos cuantificar estos valores sino 
también objetivar todos estos movimientos compensatorios incluso 
cuando la cabeza y el ojo se encuentran en movimiento, llamados 
sacadas de refijación tipo covert. (MacDougall y col., 2012) 
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Todo este protocolo en su conjunto, es decir la maniobra oculocefálica 
y el sistema de medición mediante video o vHIT, se denomina 
actualmente HIMP. 
 
Se ha descrito un nuevo protocolo de exploración de la función de los 
canales semicirculares, el método es idéntico al HIMP con la diferencia 
que los ojos mantendrán la mirada fija a un láser que está colocado en 
la cabeza del paciente, este se llamara Test de Supresión del Impulso 
Cefálico o SHIMP. Con ello los sujetos sanos presentarán largas 
sacadas anticompensatorias, en cambio los pacientes con déficit 
vestibular periférico presentarán muy pocas sacadas 
anticompensatorias.  
 
Ambos protocolos muestran resultados similares con una diferencia 
ligera en la ganancia del RVO en el test de supresión, y en el patrón de 
sacadas complementario que presentan los sujetos con patología el cual 
es opuesto a los sujetos sanos. (MacDougall y col., 2016) 
 
 
Fig. 10 Test de Impulso Cefálico (HIT) 13 
 
                                               
13 Breinbauer y col., 2011. Reflejo óculo-vestibular alterado, con una paresia vestibular derecha 
(Fig. 2) en Prueba de impulso cefálico. Revista de otorrinolaringología y cirugía de cabeza y 
cuello. SciELO. Licencia Creative Commons Attribution. 
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7. IMPULSO CEFÁLICO VIDEO ASISTIDO 
 
vHIT del inglés video head impulse test es utilizado generalmente en la 
comunidad científica.14 
 
El equipo que hemos utilizado para el presente estudio fue desarrollado 
por el grupo de investigación de MacDougall HG, Halmagyi GM y 
Curthoys IS a inicios de este siglo, años después de la introducción de 
la maniobra oculocefálica.  
 
Tiene como base la maniobra oculocefálica previamente descrita o HIT 
de head impulse test, y la utilización de unas gafas ligeras con un 
sistema de video de alta resolución y velocidad para la medición de la 
pupila en los movimientos oculares y con mini giroscopios que hacen 
de sensores del movimiento cefálico en los planos de los canales 
semicirculares. (MacDougall y col., 2009) 
 
 
Fig. 11 Respuesta RVO al impulso cefálico y gráficos resultantes del vHIT.15 
                                               
14 con mas de 200 resultados en la búsqueda de pubMed hasta abril 2019. 
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=vHIT 
15 Rey-Martinez J y col., 2015. Recording vestibulo-ocular reflex (VOR) responses (Fig. 1) en 
HITCal: a software tool for analysis of video head impulse test responses. Licencia para 
reproducción libre de Taylor & Francis para tesis o disertación. 
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En la Fig. 11 se esquematiza la respuesta del RVO al movimiento 
brusco de la cabeza, en el caso de respuesta normal, los ojos siguen al 
movimiento de la cabeza en dirección opuesta; cuando el RVO está 
alterado, los ojos permanecerán en la posición inicial y tras un periodo 
de latencia realizarán un movimiento sacádico compensatorio. Con el 
vHIT se genera un gráfico donde se dibujan estos movimientos óculo 
cefálicos. 
 
Conectados a un ordenador cuyo software mostrará finalmente en 
gráficos estas velocidades superpuestas y los valores de ganancia 
obtenidos por cálculos que ya incorpora el sistema, en las nuevas 
versiones se puede también conocer la latencia y amplitud de las 
sacadas de refijación.16 Existen softwares libres que satisfactoriamente 
analizan especialmente las sacadas obtenidas por vHIT, uno de ellos 
HITcal de Rey-Martinez y col. (Rey-Martinez y col., 2015) 
 
Al inicio era solamente posible la valoración de los canales 
semicirculares horizontales, posteriormente se validó su uso para la 
valoración de los seis canales semicirculares del laberinto. 
(MacDougall y col., 2013)  
 
Recientemente publicada la utilización de este sistema en la patología 
vestibular central. (Jeong-Yoon Choi y col., 2018) 
 
Actualmente el uso de esta técnica y sistema de estudio del RVO se ha 
distribuido mundialmente siendo cómodamente utilizado en los 
servicios de neurología y de otorrinolaringología, así también para fines 
académicos con más de 100 publicaciones en PubMed (Halmagyi y 
col., 2017) 
 
Existen en el mercado diferentes marcas registradas de este tipo de 
sistema de video oculografía. (ver Anexo 15) 
 
                                               
16 (https://partners.natus.com/asset/resource/file/otometrics/asset/2018-07/7-26-9112-
ES_01_WEB.pdf) Último acceso marzo 2019 
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En cuanto a la codificación de los tipos de trazados que dejan el impulso 
cefálico y su respuesta ocular, mostramos los gráficos que Mantokoudis 
y col. (2015) presentan como normales según la fase lenta del RVO o 




Fig. 12 Trazados del impulso cefálico y RVO en vHIT normales y patológicos.17 
 
                                               
17 Mantokoudis y col. 2015. Exemplar individual HIT traces (Fig. 2) en Quantifying the 
Vestibulo-Ocular Reflex with Video-Oculography: Nature and Frequency of Artifacts. Karger. 
Licencia para reproducción de imagen N. 4583390346465 
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Fig. 13 Trazados de los artefactos más comunes en vHIT.18  
 
En la Fig. 13, vemos los trazados codificados por Mantokoudis y col. 
como artefactos al momento de la realización de la videooculografía o 
vHIT. Estos dos grupos de trazados fueron descritos como resultado del 
estudio prospectivo de 1358 impulsos cefálicos en 26 pacientes con 
síndrome vestibular agudo. 
 
 
8. ENFERMEDAD DE MENIERE E HIDROPS 
ENDOLINFATICO 
 
Esta es una enfermedad crónica, progresiva del oído interno con clásica 
triada caracterizada por ataques súbitos de vértigo con tinnitus, 
sensación de taponamiento ótico e hipoacusia fluctuante de tonos bajos 
(Lopez-Escamez y col., 2015), que recibió su nombre gracias a Prosper 
Menière (1799-1862) quien tras observar en el Instituto de Sordomudos 
de Paris un número de pacientes que presentaban un grupo de síntomas 
que los describe de manera fascinante, los presenta en 1861 ante la 
Academia Imperial de Medicina como consecuencia de una lesión 
                                               
18 Mantokoudis y col. 2015. Exemplar HIT traces demonstrating the range of typical artifacts 
(Fig. 3) en Quantifying the Vestibulo-Ocular Reflex with Video-Oculography: Nature and 
Frequency of Artifacts. Karger. Licencia para reproducción de imagen N. 4583390346465. 
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orgánica localizada en los conductos semicirculares, basado en los 
trabajos anatómicos de M. Flourens. (Prosper Menière (1799-1862). 
JAMA. 1969). Los siguientes son los tres trabajos presentados por P. 
Menière.  
1. Stothers, H.H. : Prosper Menière: The Centenary of an 
Eponym, Ann Otol 70:319-336 (June) 1961.  
2. Atkinson, M .: Menière's Original Papers, Acta Otolaryng, 
suppl. 162, pp 7-77, 1961.  
3. Menière, P.: A Report on Lesions of the Inner Ear Giving 
Rise to Symptoms of Cerebral Congestion of Apoplectic Type, Gaz 




Fig. 14 Firma de P. Menière (DmP: docteur médicale Paris).19 
 
Considerada hasta inicios del 2019 como enfermedad rara por Orphanet 
(ORPHA45360), por la oficina de investigación de enfermedades raras 
del instituto nacional de salud y por la organización nacional de 




En un completo trabajo de Neuhauser (2001, 2016) reporta cifras 
estadísticas de diferentes síndromes vestibulares periféricos. El mareo, 
                                               
19 Syed y col., 2011. Figure en Menière, Ménière, or Meniere? BMJ Publishing Group. Licencia 
para reproduccion de imagen N. 4583400330010 
20 http://www.orpha.net/consor/cgi-bin/OC_Exp.php?lng=EN&Expert=45360,  
http://rarediseases.info.nih.gov/gard/10340/menieres-disease/more-about-this-disease,  
http://www.rarediseases.org/rare-disease-information/rarediseases/byID/272/viewFullReport. 
Último acceso enero 2019 
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incluido vértigo, considerado como uno de los síntomas más frecuentes 
que aqueja la población en general (15 al 35% lo ha presentado a lo 
largo de su vida: (Kroenke y col., 1993; Yardley y col.,1998; Hannaford 
y col., 2005; Mendel y col., 2010), especialmente en edad adulta 
(Neuhauser 2016), presentándose en uno de cada 3 adultos mayores 
(Olsson Moller y col., 2013), este último debido entre otros al 
envejecimiento vestibular (Harun y col., 2016)  
 
Aunque existen diversos reportes epidemiológicos para la EM, tenemos 
que tener en consideración que muchos de ellos son datos tomados de 
pacientes que asisten a una consulta especializada, pudiendo generar un 
valor sobreestimado al real cuando queremos extrapolarlo a la 
comunidad, como por ejemplo la alta frecuencia relativa descrita de 3 
a 11% (Neuhauser, 2016), en este mismo trabajo, Neuhauser coincide 
con el estudio de Rochester por Waserman (1984), Havia (2005) y 
Harris (2010) en que existe una gran diferencia en los datos reportados 
para la incidencia y prevalencia de la enfermedad, así tenemos una 
incidencia de 10 a 157 casos por 100000 habitantes y una prevalencia 
de 15 a 513 casos por 100000 habitantes, Harris (2010) aproxima sus 
resultados a media de 190 casos por 100000 habitantes. 
 
Es más frecuente en mujeres que en hombres, aproximadamente 61% 
(Wladislavosky 1984 y Havia 2005), con un radio de 1.89:1 (Harris 
2010). La mayor tasa de incidencia se encuentra entre los 40 a 60 años 
(Paparella 1985, 1994), incrementándose con la edad a partir de los 20 
años de edad (Harris 2010). 
La EM en niños es de alrededor del 3% (Meyerhoff, 1978), y en 
mayores de 65 años se ha llegado a reportar hasta en un 15% (Ballester 
y col., 2002), sin embargo el trabajo de Harris presenta una prevalencia 
bastante alta para pacientes de 65 o más años (440 por 100000). 
 
Existe tendencia de agregación familiar (Morrison y col., 1994). 
 
La proporción de bilateralidad es del 2% al 78% (Balkany y col., 1980; 
Nabi y col., 2009), si bien en la mayoría de estudios se encuentra 
alrededor del 20%, habiéndose encontrado que a los 6 meses del 
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diagnóstico más del 10% desarrolla la enfermedad en ambos lados 
(Vrabec y col., 2007), 35% los diez primeros años y hasta el 47% a los 
20 años (Huppert y col., 2010). 
 
En el estudio de Rochester solo el 65% fue de presentación clásica, el 
26% vestibular y el 9% coclear. 
La pérdida auditiva y la reducción de la función vestibular se produjo 
entre los 5 a 10 años de la enfermedad, mientras que los ataques de 
Tumarkin pueden ocurrir en etapas tempranas o tardías de la 
enfermedad. (Neuhauser, 2016) 
  
8.2 FISIOPATOLOGÍA 
Es importante el conocimiento de la fisiopatología para comprender la 
clínica fluctuante de la enfermedad y actuar de acuerdo a la etapa en la 
que se encuentra, que gracias a los avances tecnológicos podemos 
correlacionarlos con los cambios histológicos y de presiones/volumen 
que en estos se producen. (Morita y col., 2009; Naganawa y col., 2014) 
 
Los estudios histológicos en hueso temporal clásicamente se han 
utilizado para delinear los cambios que se producen en la EM. 
Portmann en 1920 inicia los estudios anatomopatológicos en peces que 
tras ocluirles el conducto endolinfático observó alteración en la 
natación horizontal, lamentablemente no pudo demostrar una clara 
afectación histopatológica.  
 
Uno de los primeros y más importantes estudios en huesos de pacientes 
con EM fue desarrollado por Hallpike y Cairns (1938), demostrando la 
gran distensión del sistema endolinfático en el oído interno.  
Cambios en la membrana de Reissner, membrana sacular y utricular 
fueron reportados también por Yamakawa y col en 1938,  y 
posteriormente por Rauch y col., 1989 y Merchant y col., 2005. 
 
Gracias al avance tecnológico, informático y con imagenología de alta 
resolución, somos capaces de detectar estos cambios in vivo utilizando 
resonancia magnética nuclear con gadolinio. (Carfrae y col., 2008; 
Nakashima y col., 2007) 
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Por medio de reconstrucción 3D de huesos temporales de pacientes con 
EM, se evidencio que el sitio de ruptura más común visto fue en el 
utrículo, seguido de la ampolla de los canales semicirculares. (Morita y 
col., 2009). Aseveración opuesta a la que reportó Hilding en 1964. 
Pender (2014) observa que la enfermedad empieza siempre en el ápex 
coclear, incluso en los casos no sintomáticos, luego se extendería al 
sáculo, utrículo, ampolla y canales, secuencia que sigue el progreso de 
la enfermedad. 
 
Antoli Candela (1976) describe dos tipos de rupturas en el laberinto 
membranoso, la de tipo I solo afecta al laberinto coclear y parte inferior 
del laberinto posterior y la tipo II o verdaderos desgarros, teoría que no 
todos los autores aceptan ya que no es una constante en las 
preparaciones histopatológicas.  
 
Kinney y col. estudiaron los efectos a largo plazo de la EM en la 
audición, encontrando que, con menos de 70 dB de pérdida auditiva, la 
hidropesía era moderada y predominaba en el ápex, lo que podría 
explicar que en las fases iniciales estén afectadas solamente las 
frecuencias graves y que por encima de 70 dB la hidropesía es 
pronunciada predominando la alteración histopatológica en la base. 
(Kinney y col., 1997) 
 
Se han asociado factores anatómicos que predispondrían a la aparición 
de la enfermedad, estos son los cambios anatómicos y de posición del 
seno lateral, del acueducto vestibular, del saco y conducto 
endolinfático, como su estrechamiento en el istmo, o la neumatización 
de la porción petrosa del hueso temporal. (Paparella y col., 2002) 
 
Asimismo se ha estudiado el rol que cumple el intercambio de 
electrolitos, alterado por la sobreproducción o baja reabsorción de LE, 
o por la ruptura de la membrana que hace que una mayor concentración 
de potasio intoxique la perilinfa o que el líquido perilinfático contamine 





Lo que se ve reflejado en estudios sobre modelos experimentales, como 
por ejemplo la pérdida de las células del ganglio espiral debido a la 
neurotoxicidad mediada por sustancias que producen estrés celular 
como el óxido nítrico, expresando marcadores de muerte celular 
(caspasa 3, 8 y 9). (Semaan y col., 2013) 
 
Otro mecanismo potencial en la progresión de la enfermedad está 
vinculado con el receptor de vasopresina tipo 2 (V2R), la cual controla 
la homeostasis de los líquidos en el oído interno. (Kitahara y col., 2008) 
Se ven relacionadas con la patogenia de la enfermedad alteraciones 
metabólicas especialmente en el metabolismo de hidratos de carbono, 
diabetes mellitus, hiperlipemias y enfermedades tiroideas. (Yoo y col., 
1984) 
Se han relacionado una serie de genes sin que se haya evidenciado una 
asociación directa, más bien heterogénea. (ver Anexo 7) 
 
Frejo y col. en 2018 presentan una serie de pacientes que, comparados 
con los controles, muestran elevados niveles de citoquinas pro 
inflamatorias como IL-1β, IL-1RA, IL-6 y TNF-α, y en estos mismos 
pacientes, la exposición al extracto de Penicillium y Aspergillus 
incrementarían aún más los niveles de TNF-α.  
 
Dentro de otras teorías que intentan explicar el desarrollo de la 
enfermedad están la causada por infección viral o que esta forma parte 
de un proceso autoinmune. Macri y col. publican una revisión 
interesante sobre este tópico. (Greco y col., 2012) 
Asimismo se ha estudiado la relación de la EM con la presencia de 
migraña. (Brown, 1941), encontrándose una incidencia del 2,9%-50% 
(Oliveira y col., 2002; Radtke y col., 2002) 
 
Olivetto y col. ( 2012) identifican como un importante factor etiológico 
la microcirculación coclear anormal, no obstante ya en los años 70s 
Godlowski reconoce el papel de la microcirculación en la 
etiopatogénesis. (Godlowski, 1965, 1972) 
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8.3 PRESENTACIÓN CLÍNICA DE LA EM 
Solo un tercio de pacientes presentan la clásica triada de vértigo, 
hipoacusia y sensación de taponamiento ótico con tinnitus al momento 
del diagnóstico. (Pfaltz y col., 1981; Ralli y col., 1995; Mancini y col., 
2002) 
La gran mayoría de pacientes debutan con solo uno de los síntomas a 
pesar de tener comprometidos histológicamente la cóclea y el vestíbulo. 
(Pyykkö y col., 2013). 
Casi la mitad de los casos debutan con vértigo, y un 15% con síntomas 
cocleares. Estos síntomas pueden involucionar y desaparecer durante el 
transcurso de la enfermedad o como respuesta al tratamiento. (Liu. y 
col., 2014; Sepahdari y col., 2016) 
 
Característicamente es un vértigo rotatorio que aparece de manera 
espontánea, de duración superior a 20 minutos, con nistagmo 
horizonto-rotatorio, los días post crisis presenta sensación de 
desequilibrio y malestar general. Según Bance y Kingma, esto surge 
como resultado del desequilibrio de fluidos y su contenido en el oído 
interno. (Bance y col., 1991; Kingma y col., 2010) 
 
La hipoacusia no siempre se presenta al inicio de la enfermedad, y suele 
ser a frecuencias graves que con el transcurso de la enfermedad 
afectaran al resto de frecuencias estabilizándose normalmente a los 60-
70dB de pérdida. Suele ser fluctuante y esto parece ser el resultado del 
abombamiento de la membrana basilar. (Salt y col., 2010) 
Los síntomas suelen iniciarse entre la tercera y cuarta década de la vida 
pudiendo comenzar a cualquier edad. 
 
Los ataques de Tumarkin son caídas súbitas sin pródromos ni pérdida 
de conciencia, causados por trastornos de los órganos otolíticos del 
utrículo y sáculo; de duración corta (menos de un minuto), suelen 
aparecer en fases tardías de la enfermedad. Los ataques más severos se 
producen en el casi 10% de los pacientes, pero se han reportado hasta 
en el 72% de pacientes casos de crisis otolíticas moderadas. (Tumarkin,  




Cambios estructurales debidos al HE se ven en RMN en más del 90% 
de los casos que no cumplen todos los criterios como definitivos, y en 
el 100% de los casos definitivos de EM. (Yoshida y col., 2013; Gu y 
col., 2015) 
 
Estos datos han corroborado los resultados de estudios en huesos 
temporales. Foster y col. (2013), analizaron todos los artículos 
publicados hasta entonces de HE en huesos temporales, con un total de 
3707 especímenes óseos, encontrando HE en el 100% de casos de EM. 
El autor concluye que HE no es solamente un epifenómeno de la EM 
ya que la asociación es perfecta. Con lo que el HE es necesario, pero 
no suficiente para la visualización de la triada completa de la EM.  
 
Actualmente basados en hallazgos clínicos y radiológicos se ha 
propuesto una nueva terminología para el hidrops endolinfático. 
(Gürkov y col., 2016) 
• Enfermedad primaria hidrópica del oído (PHED del inglés 
Primary Hydropic Ear Disease)  
• Enfermedad secundaria hidrópica del oído  (SHED del inglés 
Secondary Hydropic Ear Disease) como cualquier causa 
evidente de hidrops como puede ser malformaciones, tumores, 
infecciones, ruido, trauma que afecten al oído interno. 
 
Es interesante el alto porcentaje de casos (45-75%) de oídos 
asintomáticos contralaterales que muestran en la RMN cambios de HE, 
y en el 30% de las autopsias de EM unilateral. (Gu y col., 2015; Pyykkö 
y col., 2013; Yazawa y col., 1990) 
 
El diagnóstico se sigue basando en criterios clínicos, los que van a 
definir la enfermedad.  
 
En el Anexo 8 vemos como ha ido evolucionando la clasificación de la 
EM desde 1974 hasta 2015. 
 
La actual clasificación de Bárány (Tabla 1) incluye los conceptos de 
enfermedad de Menière definitiva y probable.  
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Tabla 1.Criterios Bárány para la enfermedad de Menière 2015 
EM definitiva 
Al menos dos episodios de vértigo espontáneo, cada uno de duración entre 20 
min a 12 horas. 
Audiométricamente documentado con hipoacusia neurosensorial de bajas o 
medianas frecuencias en el oído afectado, al menos en una ocasión antes, 
durante o después de un episodio de vértigo. 
Síntomas aurales fluctuantes (audición, tinnitus o taponamiento) en el oído 
afectado. 
No debido a otra patología vestibular. 
EM probable 
Al menos dos episodios de vértigo o mareo, cada uno de duración entre 20 
minutos a 24 horas. 
Síntomas aurales fluctuantes (audición, tinnitus o taponamiento) en el oído 
afectado. 
No debido a otra patología vestibular. 
Criterios propuestos por el Comité de clasificación de la Sociedad de Bárány, 
Sociedad Japonesa para la investigación del equilibrio, Academia Europea de 
Otología y Neurootología (EAONO), Comité del Equilibrio de la AAO-HNS y la Sociedad 
Coreana del Equilibrio.21  
 
8.4 HISTORIA NATURAL DE LA ENFERMEDAD 
La EM se caracteriza por episodios con fases agudas o crisis de vértigo 
con hipoacusia y acúfenos y periodos intermedios de quiescencia o 
remisión de duración variable. Su comportamiento varía en lo relativo 
a intensidad, duración, secuencia y momento de aparición. (Hallpike, 
1957; Colman, 1971) 
 
8.4.1 Fases 
Olson y Wolfe en 1981 proponen una clasificación para el estadiaje 
de la enfermedad basados en la categorización según el tiempo que el 
paciente ha llevado con la enfermedad. En el mismo estudio también 
proponen una clasificación que le llaman estatus, refiriéndose a la 
actual nivel de actividad de la enfermedad que presenta el paciente. 
Nosotros hemos utilizado estas dos clasificaciones para el estudio. Se 
pueden ver en el Anexo 9. 
                                               
21 Lopez-Escamez y col., 2015. Diagnostic criteria for Menière’s Disease. J Vestib Res. IOS 
Press. Con permiso de reproducción de IOS Press. 
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Saeed a su vez propone posteriormente un estadiaje que fue 
aceptado en la guía clínica de Prodigy. Este está basado en las 
características clínicas de acuerdo a la fase en que se presenta la 
enfermedad. (Saeed., 1998; Smale y col., 2008) 
• Estadio I o fase temprana, síntoma predominante es el 
vértigo, con crisis típicas rotatorias, precedido de aura, entre 
las crisis la audición revierte a la normalidad y la 
exploración es similar al de remisión.  
• Estadio II o fase intermedia o media, se establece y progresa 
la hipoacusia neurosensorial inicialmente de frecuencias 
bajas, la audición sigue fluctuando. Las crisis de vértigo 
alcanzan su máxima intensidad, progresivamente 
disminuyen. Los periodos de remisión son altamente 
variables, durando a menudo hasta varios meses. El acúfeno 
progresa. Pueden aparecer las caídas o ataques de Tumarkin. 
• Estadio III o fase tardía, la hipoacusia se hace permanente y 
empeora progresivamente. Ambos oídos tienden a estar 
afectados. Los episodios de vértigo disminuyen y 
desaparecen. Pero se va instaurando un desequilibrio. Es 
más frecuente la aparición de caídas o ataques de Tumarkin. 
 
En 1995, el Comité de la audición y del equilibrio de la AAO-
HNS22 estableció unos criterios para estadificar la EM definitiva o 
segura de acuerdo a la media aritmética audiométrica (UTM) de las 4 
diferentes frecuencias de tonos puros (0.5, 1, 2 y 3 kHz) del peor 
audiograma durante un intervalo de 6 meses antes del tratamiento.  
 
Estadio 1: < 25 dB 
Estadio 2: 26-40 dB 
Estadio 3: 41-70 dB 
Estadio 4: > 70 dB 
 
Años más tarde se han ido introduciendo nuevas estadificaciones 
que complementarían a esta clásica estatificación, utilizando otros 
                                               
22 Committee on Hearing and Equilibrium guidelines for the diagnosis and evaluation of 
therapy in Ménière´s disease. Otolaryngol Head Neck Surg 1995;3:181-5. 
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medios de ayuda diagnostica como son la posturografía dinámica (Soto 
y col., 2004) y VEMPs (Yi-Ho y col., 2002). 
Actualmente la línea de estudio se basa en los hallazgos en la 
RMN. (Nakashima y col., 2009) 
 
8.5 CRITERIOS DE DISCAPACIDAD 
Para determinar el impacto de la enfermedad en los pacientes, se han 
desarrollado diversas escalas basados en cuestionarios. 
 
Para la base de datos de nuestro estudio hemos considerado los 
siguientes: (ver Anexo 10, Anexo 11 y Anexo 12) 
• DHI del inglés Dizziness Handicap Inventory. La consistencia 
interna es buena y la reproducibilidad es alta, el problema de 
este cuestionario radica en su construcción, pues las 
dimensiones originales descritas por los autores (emocional, 
funcional y física) no se corresponden con los resultados del 
análisis factorial, con lo que no valora la afectación (Perez y 
col., 2001). La información útil es en realidad la puntuación 
total. (Jacobson y col., 1990, 1991; Zhang y col., 2015)  
• La FLS del inglés Functional Level Scale fue desarrollada por 
la AAO-HNS para medir el impacto concreto de la EM. Es 
considerada más bien una escala de dimensión física, pero no 
psicosocial ni emocional. (N. Pérez y col., 2009) 
• Escala de Yardley o VSS del inglés Vertigo Symptom Scale que 
mide la intensidad subjetiva del vértigo y consta de 19 ítems. 
Y de los síntomas somáticos/ansiedad que consta de 15 ítems. 
(Yardley y col., 1992, 1996) 
• Puntuación en cuestionario CIEV: impacto emocional del 
vértigo. (Dal-Lago y col., 2014) 
0-15: no ansiedad.  
>16: ansiedad. 
 
Un indicador especifico de la EM es el índice de severidad orientado a 
pacientes con EM o MDPOSI por sus siglas en inglés de MD Patient 




8.6 EXPLORACIÓN Y PRUEBAS FUNCIONALES 
A demás de la exploración clínica otológica, neurológica y de los 
movimientos oculares, para hacer el diagnóstico de EM se incluye una 
serie de evaluaciones, como una completa audiometría, 
videonistagmografía, videooculografía, electronistagmografía con 
prueba calórica bitermal. La electrococleografía es opcional. La TC del 
hueso temporal es de poca ayuda. En los casos unilaterales se debería 
realizar RMN cerebral con ventana del canal auditivo interno con/sin 
contraste para descartar patología retrococlear. (Nakashima y col., 
2016) 
 
8.6.1 Pruebas que valoran el RVO en la EM 
• Prueba calórica: hasta ahora erróneamente considerado 
como gold standard (Halmagyi y col., 2017). Mediante la 
evaluación de los canales semicirculares laterales. 
• vHIT: mediante la evaluación de todos los canales 
semicirculares. 
• Prueba de la bobina corneal: mediante la evaluación de 
todos los canales semicirculares. 
• VEMPs: mediante la evaluación de utrículo y sáculo. 
Utilizado también para el estadiaje de la enfermedad (Yi-Ho 
y col., 2002) 
• Pruebas rotatorias: se utilizaron para el seguimiento al igual 
que la posturografía estática y dinámica, esta última también 
usada para valorar el grado de disfunción vestibular. 
(Daneshi A, 2009). 
• Otras pruebas: Test del glicerol: poco utilizada actualmente, 
al disminuir el volumen endolinfático el paciente refiere una 
mejora de la clínica, se puede valorar esta mejoría a través 
de audiometría, VEMPs, entre otros. 
 
8.7 MONITORIZACIÓN DE LA EM 
Se ha propuesto la observación de la evolución de la enfermedad 
mediante VEMPs (Katayama y col., 2010), RMN (Yamamoto y col., 
2010; Jerin y col., 2014). 
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La monitorización del efecto terapéutico de la cirugía del saco 
endolinfático mediante RMN (Uno y col., 2013), monitorización del 
tratamiento intratimpánico con gentamicina (Fiorino y col., 2012). 
 
8.8 DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 
En el Anexo 13 presentamos un cuadro tomado de Lopez-Escamez y 
col. (2015), donde sintetiza todas las enfermedades con las que hay que 
tener en cuenta al momento del diagnostico. 
 
8.9 TRATAMIENTO 
El tratamiento médico es generalmente administrado para el control de 
la sintomatología en alrededor del 70% de los casos. (Semaan y col., 
2010], con resultados heterogéneos (Tassinari y col. 2015). 
 
Tapia (2009) remarca los objetivos a los que se debería enfocar la 
elección de uno u otro tratamiento, reduciendo o mejorando el número 
y la gravedad de los ataques de vértigo, las fluctuaciones de hipoacusia, 
de la intensidad del acúfeno y desequilibrio, y minimizar su efecto en 
la calidad de vida. Prevenir o reducir la progresión de la enfermedad 
preservando la función auditiva, vestibular y prevenir o controlar la 
reacción psicoemocional. 
 
En Lancet 2008, Paparella y col. publican una revisión de la 
enfermedad de Menière proponiendo un esquema de tratamiento que 
vemos a continuación en la Tabla 2. 
 
Tabla 2. Esquema de tratamiento Paparella 
 
Confirmación diagnóstica 
Empezar con dieta baja en sal, evitar 
cafeína, chocolate, alcohol, 
tabaco. 
3 – 6 meses seguimiento Diuréticos.  
Crisis aguda Corticoide oral, intramuscular o intratimpánico. 
 
Falla de este tratamiento 
Aparato de Meniett  
Cirugía del saco endolinfático 





Considerando la rehabilitación vestibular una forma de terapia física 
para prevenir las secuencias de la pérdida vestibular. 
 
Tapia (2009) propone un esquema de tratamiento según la fase en la 
que se encuentra el paciente, lo podemos ver en el Anexo 14. 
 
Al ser la presentación de la enfermedad variada, el tratamiento se 
debería plantear individualmente y según la clínica que presente en el 
momento el paciente, Tassinari y col. (2015), realizaron una revisión 
sistemática Cochrane para el tratamiento de la enfermedad de Menière, 
en los que los tratamientos etiológicos incluyeron diuréticos (Burgess 
y col., 2006), betahistina (James y col., 2001), gentamicina 
intratimpánica (Pullens y col., 2011), corticoides intratimpánicos 
(Phillips y col., 2011), y la cirugía (Pullens y col., 2013). 
 
Para el tinnitus asociado, terapia de reentrenamiento de tinnitus (TRT 
del inglés retraining therapy) (Phillips y col., 2010), anticonvulsivos 
(Hoekstra y col., 2011), sonido de enmascaramiento (Hobson y col., 
2010), ginkgo biloba (Hilton y col., 2013), terapia cognitiva del 
comportamiento (CBT del inglés cognitive behavioral therapy) 
(Martinez-Devesa y col., 2010), terapia de estimulación magnética 
repetitiva (rTMS del inglés repetitive transcranial magnetic 
stimulation) (Meng y col., 2011), antidepresivos (Baldo y col., 2012), 
terapia con oxígeno hiperbárico (Bennett y col., 2012), amplificación 
con prótesis auditivas para pacientes con tinnitus y sordera coexistente 
(Hoare y col., 2014). Para el vértigo asociado, rehabilitación vestibular 
(Hillier y col., 2011).  
 
Encontrando evidencia suficiente de efectividad sólo para el 
tratamiento intratimpánico de gentamicina, dependiendo de la dosis 
este tratamiento presenta un porcentaje considerado de complicaciones, 
hasta un 25% de pacientes desarrollan pérdida auditiva secundaria.  
Evidencia limitada de efectividad para el tratamiento intratimpánico de 
corticoides con mejora sintomatológica hasta el año o dos del 
tratamiento. 
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Evidencia insuficiente de efectividad para los diuréticos, betahistina y 
para la cirugía del saco endolinfático, aunque este último con las nuevas 
técnicas ha mostrado resultados positivos. 
Notablemente la terapia no farmacológica para el tinnitus y la 
disfunción vestibular ha demostrado efectividad y mejora en la calidad 
de vida, estas incluyen la terapia de reentrenamiento, sonido de 
enmascaramiento, CBT y rehabilitación vestibular.  
Evidencia limitada para el uso de prótesis auditivas. 
 
En el caso de antidepresivos, anticonvulsivantes no solo no han 
demostrado ser efectivos, sino que presentan importantes efectos 
adversos. 
Pequeña pero significante reducción del tinnitus con el uso del ginkgo 
biloba en pacientes con Alzheimer y demencia vascular, aunque 
recientemente se ha probado ser carcinogénico en experimentos con 
ratones y ratas. (Dunnicky col., 2013) 
 
Revisaron otros tipos de tratamiento, encontrando que Tai-chi es 
efectivo en trastornos vestibulares y del equilibrio (McGibbon y col., 
2004, 2005); controversial y con resultados heterogéneos el uso de la 
acupuntura (Marks y col., 1984; Meehan y col., 2004; Wang y col. 
2010); el tratamiento con Zinc mejora la neurotransmisión auditiva con 
ello la clínica, aunque no es estadísticamente significativo. (Coelho y 
col., 2013) 
 
El rol del disbalance de vasopresina lleva a estudios prometedores para 
el tratamiento etiológico de la enfermedad. (Egami y col., 2013; Kakigi, 
2013) 
 
La angioplastia percutánea transluminal en pacientes con concomitante 
insuficiencia venosa crónica cerebroespinal ha demostrado significante 
reducción de los síntomas vestibulares. (Bruno y col., 2014) 
Como futuras terapias, el uso de nano partículas propuesta por Pyykkö 
(2011), utilizándolas como medios de transporte de diferentes drogas, 
proteínas o ácidos nucleicos para que lleguen al oído interno, a través 
de diversos vehículos, los que facilitarían la modificación o 
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condensación finalmente del DNA. Método que en el 2008 empezaron 
con la transferencia de genes virales con material exógeno proveniente 
del epitelio vestibular humano. (Kesser y col., 2008) 
 
8.10 EVOLUCIÓN 
Esencialmente la evolución de la enfermedad es benigna (Hallpike y 
col., 1957). Con una tasa de remisión sintomática alta, de hasta un 80% 
en 5 - 10 años. (Brandt y col., 1986; Friberg y col., 1984) 
En pacientes con enfermedad unilateral es frecuente (hasta en un 30%), 
encontrar alteraciones en el oído contralateral asintomático, que con el 
pasar de los años terminaran presentando sintomatología bilateral. 
(Brookes y col., 1985; Perez R y col., 2004) 
Perez G. y col. (2008) concluyen que la frecuencia de las crisis 
disminuye rápidamente en los primeros ocho años, estabilizándose en 
los 10 años siguientes para volver a declinar gradualmente. 
Filipo y col. (1997) clasifican la EM según la evolución de la 
enfermedad en las siguientes fases: 
• Fase prodrómica (fase 0): con síntomas aislados e intermitentes 
de duración variable. 
• Fase 1: síndrome completo, con dos subgrupos: 
o Fase 1a: la audición fluctúa. 
o Fase 1b: la audición no fluctúa. 
• Fase 2: estabilizada y caracterizada por la ausencia de vértigo. 
Tras un periodo más o menos largo en esta fase, el paciente 
puede volver a la fase 1 o evolucionar a la fase 3. 
• Fase 3: enfermedad bilateral. 
 
8.11 BILATERALIDAD  
La incidencia de bilateralidad de la enfermedad de Menière sigue 
siendo objeto de debate, hay estimaciones que varían desde un 7% a un 
78%. (Jongkees y col., 1959) 
El tiempo medio de conversión de unilateral a bilateral es de 
aproximadamente 7-10 años. (House y col., 2006) 
 
Su ocurrencia se hace mayor cuanto mayor tiempo de evolución tiene 
la enfermedad, en etapas tempranas se ha descrito hasta 15% de casos 
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bilaterales, avanzando la enfermedad llega a presentarse hasta un 35% 
en los primeros 10 años y hasta un 47% a los 20 años de evolución.  
(Huppert y col., 2010; Nabi y col., 2009) 
Esto explicaría por qué es la segunda causa más frecuente de 
vestibulopatía bilateral. (Zingler y col., 2007) 
Sin considerar que el 75% de los pacientes con enfermedad unilateral 
sintomática presenta hidrops endolinfático bilateral. (Pyykkö y col., 
2013) 
 
Frejo y col. (2016), proponen una clasificación de 5 subgrupos de 
enfermedad de Menière bilateral. 
• EM bilateral (EMB) tipo 1, la más frecuente, incluye pacientes 
con EM unilateral y que desarrollan pérdida auditiva en el oído 
contralateral (conversión de unilateral a bilateral), edad media 
de presentación es de 46 años, sin historia personal o familiar 
de autoinmunidad, sin antecedentes de migraña.  
• EMB tipo 2, es la segunda más frecuente variable clínica con 
fluctuación bilateral auditiva con  posible causa autoinmune, 
esta puede ser simultánea y con síntomas vestibulares hasta en 
el 50% casos. Sin asociación a migraña ni antecedentes 
familiares de EM. Encontraron un número de casos con perfil 
vascular mayor al 50%. 
• EMB tipo 3 incluyen todos los pacientes con historia familiar 
de EM, 3a asociado a migraña (82% casos), 32b sin migraña. 
• EMB tipo 4 asociado a migraña en todos los casos, pero sin 
antecedentes familiares de EM. Este podría diferenciarse de la 
migraña vestibular con RMN. 
• EMB tipo 5 se puede considerar como EM autoinmune.  
 
 
9. PRUEBAS VESTIBULARES 
 
En la Tabla 3 queremos mostrar las diferencias entre el vHIT, la prueba 





Tabla 3. Pruebas Vestibulares en Enfermedad de Menière.23  
 VHIT PRUEBA CALORICA VEMPS 
Introducida/ 
descrita por Halmagyi 









Irrigación CAE agua 
fría/caliente 
Estímulo auditivo 




























































Alta Alta Baja 
Especificidad 


















Limitación Variaciones anatómicas 
Variaciones anatómicas 
CAE, grado alerta Muscular 
                                               
23 Tabla de elaboración propia. Las citas referenciales se encuentran en la descripción de cada 
una de las pruebas. 









definidos Definidos Definidos 
Valora 
progresión Si No Si 
Seguimiento Si Si Si 
 
9.1 PRUEBA CALÓRICA 
Estimula los canales semicirculares laterales a diferentes temperaturas 
mediante irrigación con agua a 30° y 44° en cada oído, generando un 
nistagmo contralateral como respuesta refleja. (Fitzgerald y col., 1942; 
E. Martin, 2013) 
 
La Velocidad Angular de la Fase Lenta (VAFL) de la respuesta calórica 
es la que mejor valora el RVO. (Boleas y col, 2009;  Bartual y col., 
1998) 
Respuesta y valores normales: Reflectividad absoluta: 8-80°/s o 0.5-2 
sacadas/s. Paresia canalicular 22%. Preponderancia direccional 28% o 
2°s. (Pérez-Fernández y col., 2009; Boleas y col., 2009; Martin y col., 
2013) 
 
En los pacientes con EM vemos diferentes tipo de respuesta a la prueba 
calórica: una cuarta parte presentan resultados normales, alrededor de 
la mitad de los casos presenta paresia canalicular con valores no muy 
por encima de lo normal, y la otra cuarta parte presentan 
preponderancia direccional y la combinación de estas dos últimas. 
En el 48 a 78% de los pacientes se detecta una paresia canalicular que 
frecuentemente coincide con el lado de la lesión, en el 6 a 11% de los 
pacientes puede presentarse con ausencia completa de respuesta. 
(Canale y col., 2018; McCaslin y col., 2015; Boleas y col., 2009)  
 
9.2 VEMPS 
Son potenciales inhibitorios de amplio voltaje y latencia corta, 
inducidos por clics breves e intensos o tonos puros, con frecuencia entre 
0,5 – 1 kHz monoaural y que se detectan en el musculo ECM contraído. 
(Colebatch y col., 1994; Zhou y col., 2004) 
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Los parámetros que evalúa son amplitud, latencia y umbral. 
 
Valores normales VEMPc:  
• Asimetría: diferencia del 50%. (consenso de la Sociedad Bárány 
del 2012)  
• Latencias: con tono, onda p media 11.2 ms (10 a 14 ms) y onda 
n 19.2 ms (14-23). 
• Umbrales: entre 90 y 100 dB nHL,  
 
Nosotros consideramos la amplitud p13-n23 y la diferencia de amplitud 




Donde AS es el lado contralateral al afectado, AE es el lado enfermo.  
Con esto medimos la respuesta relativa del lado patológico. 
Valores de referencia normales: 12.72%+-7.94% (Kim y col., 2013), 
6.9+-7.3%. (Je-Young y col., 2009) 
Diferencia de amplitud interaural patológico: >+-30% o abolido si es 0 
(Lamounier P y col., 2017; Elmoazen y col., 2015; Young y col., 2003) 
 
En los pacientes con EM se ha reportado un aumento de la amplitud de 
la respuesta en las fases iniciales de la enfermedad y una disminución 
o ausencia de la amplitud en estadios más avanzados. (Young y col., 
2003) 
Los equipos de trabajo De Weale y Young correlacionan estas 
alteraciones con el grado de hipoacusia. (De Weale y col. 1999; Young 
y col. 2003) 
 
Asimismo se ha reportado en casi el 30% de los oídos asintomáticos de 
pacientes con EM unilateral, un patrón de respuesta VEMP “tipo 
Menière”, esto se asemeja a la prevalencia de hidrops sacular descrito 
en estudios histológicos de huesos temporales contralaterales de sujetos 
con EM unilateral. (Córdoba, 2015) 
Rauch y col. (2004), observaron que los oídos contralaterales  
responden mejor a 1000Hz.  
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Existe una ausencia de respuesta en el 35-54% de oídos afectos la EM. 
(De Weale C y col., 1999; Murofushi y col., 2001) 
Considerar que hasta un 15% de los casos con resultado abolido se debe 
a un efecto inadecuado voluntario, resultado que también puede 
aparecer en sujetos sobre los 60 años. 
 
9.3 POSTUROGRAFÍA DINÁMICA COMPUTARIZADA 
La posturografía ayuda a valorar el estado funcional del equilibrio, 
aunque su utilidad es limitada en periodos de crisis.  
 
En el trabajo de Soto y col. (2004), realizan una correlación entre los 
datos clínicos y audiológicos con el estado de equilibrio de los 
pacientes con EM, encontrando relación significante entre los 
parámetros de la posturografía con el estadio audiométrico y con el 
tiempo transcurrido de la última crisis vertiginosa, con estos resultados 
obtenidos proponen una clasificación basada en la actividad de la 
enfermedad en reciente cuando no ha pasado más de una semana post 
crisis vertiginosa, tardía (entre una semana y dos meses post crisis) e 
inactiva (más de 2 meses post crisis), considerando con ello la utilidad 
para monitorizar la evolución de los pacientes con EM mediante CDP. 
 
9.4 ELECTROCOCLEOGRAFÍA 
La electrococleografía (ECoG) registra los potenciales eléctricos 
provenientes de la cóclea y del nervio auditivo en su porción más 
periférica tras un estímulo sonoro. Se registran tres potenciales básicos, 
el potencial de acción (AP), el potencial microfónico coclear (CM) y el 
potencial de sumación (SP). 
 
La ECoG es considerada un test de utilidad diagnóstica en las primeras 
fases del hidrops endolinfático. En la EM se observan generalmente 
amplitudes aumentadas del SP, lo que se explicaría porque el 
incremento de volumen del LE produce alteración de la capacidad 




Gibson (2009, 2017), utilizando el tone burst de 8ms y midiendo la 
amplitud del SP obtuvo mejores resultados que con el clic, concluyendo 
que 1KHz tone burst provee la mejor indicación de presencia de hidrops 
endolinfático. 
En cuanto a la correlación estadiaje de la enfermedad y radio SP/AP, 
autores como Harold y Ohashi no encontraron relación significativa, en 
cambio Martin-Sanz y col. reportan cifras del cociente SP/AP más 
elevadas mientras más avanzada es la enfermedad. (Harold y col., 2005; 
Ohashi y col., 1991; Martin y col., 2012) 
 
9.5 BOBINA ESCLERAL EN CAMPO MAGNÉTICO 
Llamado en inglés Search Coil Thrust.  
Valora el RVO mediante el registro de posiciones ocular y cefálica a 
través de la interacción de las bobinas esclerales con un campo 
magnético lo que generara una corriente eléctrica. La técnica al detalle 
podemos verla en el trabajo de Straumann y col. (1995). 
 
En pacientes en fase activa de la enfermedad y crisis frecuentes, Boleas-
Aguirre y col. (2007), observan que la maniobra oculocefálica 
comparada con la prueba calórica muestra resultados no patológicos en 
un número mayor de casos.  
 
Al parecer la escasa reducción de la ganancia del RVO en la maniobra 
oculocefálica se debería a que en estos pacientes todavía está 
preservada la función vestibular, especialmente en frecuencias altas, 
esto debido a la preservación de células ciliadas tipo I. (Park y col., 
2005) 
 
Este método también sirve para el seguimiento de los pacientes a los 
que se les administro gentamicina intratimpánica, así como a los 
pacientes a quienes se les realizo neurectomía vestibular. (Carey y col., 
2003; Boleas-Aguirre y col., 2007) 
 
La técnica es muy fiable a la hora de evaluar el RVO, pero como 
inconvenientes están el costo elevado de la prueba y que no deja de ser 
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invasiva para el paciente, por lo que su presencia en la clínica habitual 
es en la actualidad escasa. 
 
9.6 RMN 
Con la mejora en la tecnología digital y del procesado de imágenes, 
actualmente contamos con una herramienta interesante para poder 
valorar a los pacientes que padecen de enfermedades del oído interno 
asociados a la dilatación de las membranas del laberinto posterior como 
es el caso de la EM. (Gürkov y col., 2015) 
 
Desde la visualización del endolinfa y perilinfa en compartimentos 
separados (Zou y col., 2005; Naganawa y col., 2008), se han 
desarrollado algoritmos específicos utilizando las secuencias FLAIR 
mostrando el oído interno teñido de contraste (gadolinio intratimpánico 
o endovenoso) (Nakashima y col., 2007; Naganawa y col., 2010, 2014). 
Posteriormente mediante reconstrucción real en 3D se muestra el alto 
contraste entre la endolinfa no realzada y el hueso circundante. 
(Naganawa y col., 2008) 
 
Según los hallazgos (Tabla 4), estos mismos autores describen una 
escala de graduación del HE en no, medio o significativo HE. 
 
Tabla 4. Escala de graduación del hidrops endolinfático.24 
Grado Localización Hallazgos 
No Cóclea Sin desplazamiento de la membrana de Reissner 
Medio  Endolinfa no excede a la perilinfa 
Significativo  Endolinfa excede a la perilinfa 
No Vestíbulo Radio endolinfa/perilinfa 1:3 
Medio  Radio endolinfa/perilinfa 1:3 a 1:2 
Significativo  Radio endolinfa/perilinfa > 50% 
 
Baráth, Schuknecht y col. en 2014 publican una graduación del HE en 
pacientes con EM (Tabla 5) 
 
                                               
24 Nakashima y col., 2009. Grading of endolymphatic hydrops using magnetic resonance 





Tabla 5. Clasificación de Baráth del hidrops endolinfático.25 
Grado I  
Hidrops coclear, con dilatación leve del conducto coclear no 
realzado separado del perilinfa realzada de la scala vestibuli. 
Hidrops vestibular, con distensión del espacio endolinfático del 
sáculo, utrículo o ambos, con el espacio perilinfático visible. 
Grado II 
Hidrops coclear, con obstrucción uniforme de la scala vestibuli 
por distensión máxima del conducto coclear. 
Hidrops vestibular, el vestíbulo óseo completamente ocupado por 
los espacios endolinfáticos dilatados. 
 
Existe una moderna y más especifica clasificación basada en la 
morfología sacular que mide la relación inversa entre el área del 
utrículo y del sáculo (SURI, del inglés inversion of the saccule to utricle 
area ratio)  
 
Tabla 6. Clasificación SURI para hidrops endolinfático.26 
Grado 0 sin anormalidades en el sáculo (SURI < 1) 
Grado 1 SURI (SURI ≥ 1) 
Grado 2 el sáculo no es visible 
Donde SURI es el radio ≥ 1 entre el área del sáculo y el área del utrículo en una 
imagen con ventana sagital.  
 
En cuanto a la EM, en el último trabajo de Perez-Fernandez y col. 
(2019), se valora mediante RMN con gadolinio, el compromiso 
hidrópico coclear y vestibular de pacientes con pruebas calóricas y 
vHIT negativas (NN) y pacientes con pruebas calóricas alteradas con 
vHIT negativo (AN), encontrando en aquellos en el que la prueba 
calórica muestra significativa paresia de canal, mayor severidad 
hidrópica vestibular, resultados que se apoyan en la hipótesis de 
progresión cocleocéntrica de Pender (2014) y que se correlacionan con 
los resultados de Choi y col. (2017). 
 
                                               
25 Baráth y col., 2014. Detection and grading of endolymphatic hydrops in Meniere disease 
using MR imaging. AJNR Am J Neuroradiol. Licencia para reproducción/modificación de 
contenido N. 4585390133077 
26 Attyé y col., 2017. MRI of endolymphatic hydrops in patients with Meniere’s disease: a case-
controlled study with a simplified classification based on saccular morphology. Licencia para 







“Necesitamos especialmente de la imaginación en las ciencias. No todo es 
matemáticas y no todo es simple lógica, también se trata de un poco de belleza y 
poesía.” 






1.1 OBJETIVO GENERAL 
Caracterizar el reflejo vestíbulo ocular (RVO) a través del test de 
impulso cefálico video asistido (vHIT) en pacientes con enfermedad de 
Menière unilateral. 
 
1.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS 
Determinar el valor de normalidad de la ganancia del RVO en los 
pacientes con enfermedad de Menière unilateral. 
 
Caracterizar el tipo y porcentaje de sacadas que se presenten con el 
impulso cefálico en los oídos patológicos y compararlos con el oído 
contralateral clínicamente no afectado. 
 
Caracterizar los cambios del RVO en los oídos no patológicos de los 
pacientes con EM unilateral. 
 
Determinar si los cambios producidos en el RVO del  oído contralateral 
medido mediante vHIT en el paciente con enfermedad de Menière 
unilateral son válidos para definirlo como patológico o no. 
 
Describir el perfil demográfico y clínico de la población estudiada. 
 
 




El test de impulso cefálico video asistido (vHIT) es una prueba válida 
para estudiar la modificación del reflejo vestíbulo ocular en la 
enfermedad de Menière. 
 
Los hallazgos encontrados en esta prueba se correlacionan con el 
estadio, gravedad y pronóstico de pacientes con enfermedad de 
Menière. 
 
Se puede detectar déficit vestibular a través del estudio del reflejo 
vestíbulo ocular en el oído contralateral de pacientes con diagnóstico 
de enfermedad de Menière unilateral. 
 
 
3. MATERIAL Y METODOS  
 
3.1 TIPO DE DISEÑO 
Estudio prospectivo observacional, no aleatorizado, tipo casos y 
controles. 
 
Se considera “caso” al oído enfermo (patológico), definitivo según los 
criterios de la AAO-HNS (1995) que se corresponden a la actual 
clasificación de Bárány del 2015, y “control” al oído sano contralateral 
(no patológico) o que no cumple con estos criterios al momento del 
diagnóstico. 
 
Se realizaron previamente un estudio de la normalidad para determinar 
las características del resultado del impulso cefálico video asistido 
sobre sujetos sanos, y un estudio piloto mediante vHIT sobre pacientes 
con hipofunción vestibular unilateral. Estos dos trabajos se pueden ver 







3.2 POBLACION DE ESTUDIO 
La muestra inicial fue de 115 pacientes, de los cuales se excluyeron 30 
por no cumplir con los criterios de inclusión o presentar algún criterio 
de exclusión, quedando la muestra constituida por ochenta y cinco 
pacientes, con el diagnóstico definitivo de enfermedad de Menière 
unilateral. 
 
Este estudio fue realizado en el servicio de Otorrinolaringología, en el 
grupo de trabajo del Prof. Dr. Nicolás Pérez Fernández, de la Clínica 
Universidad de Navarra. Pamplona, España; en el periodo de enero 
2011 a abril 2014. 
 
En el Anexo 5 se presenta el algoritmo del tamaño muestral y los casos 
excluidos. 
 
3.3 CRITERIOS DE INCLUSION Y EXCLUSION 
3.3.1 Criterios de inclusión 
• Todos los pacientes con enfermedad de Menière unilateral 
diagnosticada como definitiva según los criterios 
diagnósticos de la Academia Americana de 
Otorrinolaringología y Cirugía de Cabeza y Cuello así como 
el Comité de la Audición y Equilibrio de 199527 que se 
corresponden a los criterios para enfermedad definitiva de 
Bárány 201528:    
o Dos o más episodios de vértigo de al menos 20 minutos 
de duración. 
o Hipoacusia comprobada audiométricamente al menos 
en una ocasión. 
o Acúfeno o sensación de plenitud en el oído. 
o Otras causas excluidas. 
• Haber firmado el consentimiento informado 
 
                                               
27 Committee on Hearing and Equilibrium guidelines for the diagnosis and evaluation of 
therapy in Ménière´s disease. Otolaryngol Head Neck Surg. 1995; 3:181-185.  
28 Lopez-Escamez JA, Carey J, Chung W-H, Goebel JA, Magnusson M, Mandalà M, Newman-
Toker DE, Strupp M, Suzuki M, Trabalzini F, Bisdorff A. Diagnostic criteria for Menière’s 
disease. J Vestib Res. 2015; 25:1-7.  
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3.3.2 Criterios de exclusión 
• Cualquier otra enfermedad del oído interno que no sea 
enfermedad de Menière. 
• Diagnostico previo de EM bilateral. 
• Enfermedades de oído externo, del oído medio, o haber 
recibido tratamiento ototóxico, que comprometan la 
audición y el equilibrio. 
• Haberse sometido a tratamiento quirúrgico otológico (oído 
medio o interno) o haber recibido tratamiento ablativo 
intratimpánico previo (gentamicina). 
• Padecer de patología oftalmológica motora. 
• Incapacidad de poder movilizar el cuello o cualquier causa 
que imposibilite la realización correcta de la prueba. 
 
3.4 REGISTRO, GESTIÓN, MEDICIÓN, PROCESADO Y 
ANÁLISIS DE LOS DATOS Y VARIABLES 
Los datos en “.csv”, “.xml” y “.pdf” fueron obtenidos del equipo ICS 
Impulse® de GN Otometrics, Software OTO suite® Vestibular. 
El desarrollo de la base de datos los realizamos en el programa SPSS 
Statistics versión 20.0 de IBM®. 
El análisis estadístico lo llevamos a cabo mediante el programa SPSS 
Statistics versión 20.0 de IBM® y Microsoft® Excel para Mac 2016. 
Exportamos los archivos “.csv” y “.xml” a “.xlsx” para la realización 
de la lectura de los valores de cada una de las velocidades registradas 
de cada paciente. 
 
Hemos utilizado estadísticos de frecuencia y descriptivos de valores 
percentiles, de tendencia central y de dispersión. 
Para la comparación de medias, según el caso se empleó t de Student 
para muestras independientes, para muestras dependientes, ANOVA, 
de regresión y correlación. 
 
Para la comparación de variables dicotómicas, nominales y ordinales se 
utilizó la prueba de Chi cuadrado, test de Levene y tablas de 




Se aplicó el test de Spearman para estimar la correlación entre 
variables. 
Empleamos la curva ROC para determinar el valor estadístico de las 
ganancias y porcentaje de sacadas de refijación en oídos patológicos. 
 
La significancia estadística se determinó con un p<0.05. 
 
Análisis estadístico de sensibilidad y especificidad del test con el 
programa de código abierto Epiinfo-OpenEpi29 para la evaluación de 
una prueba diagnóstica. 
 
Los gráficos fueron realizados con los programas Excel® y SPSS®. 
 
 
4. ASPECTOS ETICOS Y LEGALES 
 
El protocolo para este estudio fue aprobado por el Comité Local de 
Ética de acuerdo a la declaración de Helsinki y del Comité de 
Investigación de la Clínica Universidad de Navarra 2019060 (Anexo 1) 
 
Este trabajo de tesis no ha recibido subvención o patrocinio. 
No existe conflicto de intereses de ninguna de las partes, autora, 
supervisor, directores o codirectores. 
 
Parte de esta base de datos fue utilizada en diferentes publicaciones y 
tesis de la Clínica Universidad de Navarra. 
 
 
5. DESCRIPCIÓN Y DEFINICIÓN DE LA INTERVENCIÓN 
 
Todos los pacientes recibieron información y explicación del 
procedimiento previa exploración e intervención, firmando un 
consentimiento general del departamento de Otorrinolaringología para 
la realización de pruebas auditivas y vestibulares, así como el uso de 
                                               
29 https://www.openepi.com/DiagnosticTest/DiagnosticTest.htm. Último acceso en abril 2019 
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sus datos para investigación y ser incluidos en la base de 
datos/protocolo de estudio. 
 
Se les realizó una anamnesis completa, exploración física, otológica y 
otoneurológica; índices de actividad y discapacidad, así como una 
batería de estudios funcionales auditivos y vestibulares como 
audiometría tonal y verbal, videonistagmografía (VNG), prueba 
calórica, potenciales evocados miogénicos vestibulares (VEMPs) y el 
test de impulso cefálico video asistido (vHIT). 
 
Los datos fueron recolectados en una ficha de datos (Anexo 2), los que 
pasarían posteriormente a la base de datos en SPSS para la valoración 
estadística. 
 
5.1 PROCEDIMIENTO DE EXPLORACIÓN DEL REFLEJO 
VESTÍBULO-OCULAR A TRAVÉS DEL VHIT 
Se utilizó el sistema de ICS Impulse® desarrollado por GN Otometrics, 
Dinamarca, analizados en un ordenador que incorpora un software 
(OTO suite Vestibular) para el análisis y cálculo de la posición ocular 
en dos dimensiones usando algoritmos de seguimiento de pupila 
desarrollados en LabVIEW (National Instruments, Austin, TX).  
 
El equipo incluye unas gafas ligeras (Fig. 15) de 60gr 
aproximadamente, especialmente diseñadas para el test (IEEE 1394a), 
con una videocámara de alta velocidad (250Hz) y resolución para 
captar el movimiento ocular (Firefly MV, Point Grey Research Inc., 
Vancouver, BC), el ojo es iluminado con dos diodos que emiten luz 
infrarroja (TSUS502, Vishay Intertechnology, Malvern, PA) que puede 
ser ajustada para ganar iluminación si se precisa, tres micro giroscopios 
ortogonales alineados con el plano del respectivo CSC para medir la 
velocidad de la cabeza (IDG-300, InvenSense, Santa Clara, CA) y un 
cristal dicroico en el lado derecho, que hará reflejar la imagen a la 
videocámara captando 250 imágenes por segundo en dos dimensiones, 
montando en un marco que se ajusta en el puente nasal y alrededor de 
los cantos oculares para minimizar el deslizamiento de la cámara en 
relación con la cabeza, ajustado también en la parte posterior de la 
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cabeza para evitar que se deslice sobre el cuero cabelludo al momento 
de realizar las maniobras. (MacDougall y col., 2009, 2013)  
 
 
Fig. 15 Sistema de videocámara en las gafas de exploración.30 
 
Los sujetos fueron sentados a 1 metro aproximadamente de distancia 
de un punto de referencia visual. Se realizó la calibración del aparato 
por medio de láser emitido por las gafas, pidiendo al paciente fije la 
mirada en los puntos móviles separados 15° horizontalmente para el 
plano horizontal, como se ilustra en la Fig. 16. 
 
 
Fig. 16 Calibración del equipo.31 
                                               
30 https://otometrics.natus.com/products-services/vhit. Último acceso marzo 2019. 
31 https://partners.natus.com/asset/resource/file/otometrics/asset/2018-07/7-50-1130-
ES_04_STD.pdf Último acceso marzo 2019. 
15° 
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Los movimientos cefálicos son rápidos e inesperados, estos son 
llamados impulsos cefálicos, realizados manualmente por el mismo 
explorador que se posiciona de pie detrás del paciente con ambas manos 
sobre la cabeza a la altura de los huesos parietales (Fig. 17), estos 
movimientos son en dirección horizontal a 15-20° en el plano 
horizontal del lado derecho e izquierdo para la valoración de los canales 
semicirculares horizontales o laterales del oído respectivo.  
 
 
Fig. 17 Posiciones del paciente y del examinador.32 
 
Se realizan 20 impulsos cefálicos a cada lado, de manera pasiva y 
aleatoria a alta frecuencia (1-16Hz) y a alta velocidad (50°/s – 300°/s) 
alcanzando una aceleración de 1000 - 6000°/s2 , con una amplitud de 5 
- 25°. Los impulsos cuyos valores no cumplieron con estos parámetros, 
fueron excluidos. De acuerdo y dentro de los valores referidos por 
MacDougall y col., 2009, 2013).33 
 
                                               
32 https://www.optomic.com/productos/otorrinolaringologia-orl/vestibular/vhit-ics-impulse/ 
Último acceso abril 2019. 









Obteniendo unos vectores de posición angular a cada impulso cefálico, 
representado por una curva polinómica lineal que traza la velocidad de 
la cabeza, del ojo y de los diferentes movimientos compensatorios 
oculares, llamados sacadas covert (enmascaradas) y overt (evidentes), 
podemos ver las imágenes superpuestas de todos estos movimientos en 
2D con distribución hexagonal o en 3D; así como el cálculo y gráfico 
de la ganancia del RVO. 
 
En los últimos años se incorporó la valoración de los otros canales 
semicirculares (anterior y posterior bilateral). (MacDougall y col., 
2013)  
Para fines de la valoración del RVO en este trabajo, solo se han 
considerado los valores de los impulsos cefálicos horizontales, y los 
demás canales fueron considerados para valoración de evolución e 
interpretación de resultados. 
 
 
6. VARIABLES DEPENDIENTES DEL TEST (VHIT) 
 
Aquí definiremos las variables estudiadas mediante el impulso cefálico 
videoasistido. 
• Impulso: Estímulo pasivo de rotación angular cefálica, 
impredecible, de alta aceleración (detallado previamente). 
• Velocidad: valor en grados por segundo (°/s), medición de las 
velocidades angulares de cada movimiento cefálico, ocular y de 
las sacadas en caso existieran, obtenidas con cada impulso. 
• Duración del impulso: valor en milisegundos desde que 
empieza el movimiento cefálico y los siguientes 200ms después 
de que la cabeza vuelve a su punto de partida. (Perez-Fernandez 
y col., 2015). Para homogeneizar la lectura de los gráficos, en 
total la duración que se consideró fue de 500ms desde el inicio 
                                               
34 Último acceso febrero 2019. 
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del impulso para evitar considerar las sacadas voluntarias 
(Anson y col., 2016). 
• Ganancia: para el presente trabajo se calcula la ganancia como 
la proporción de la velocidad acumulada del ojo y la velocidad 
acumulada de la cabeza desde el inicio del estímulo o impulso 
cefálico hasta el momento en que la velocidad de la cabeza 
vuelve al punto cero (0°/s), utilizando para el cálculo las áreas 
bajo la curva de las velocidades del ojo y de la cabeza, con un 




Fig. 18 Modelo de cálculo de la ganancia.35 
 
En este gráfico (Fig. 18), se muestra como en el punto de corte a 80ms 
tanto la ganancia medida con la bobina corneal en azul (coils) como 
                                               
35 https://doi.org/10.1371/journal.pone.0061488.g008. Último acceso enero 2019. Licencia 
Creative Commons Attribution. 
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con el vHIT en celeste (video) se ve alterada por el artefacto producido 
por deslizamiento de las gafas (línea negra), error que se anula al efecto 
de sumación cuando se utiliza el área bajo la curva. 
• Sacadas: movimientos angulares oculares compensatorios que 
aparecen tras un movimiento brusco, rápido e impredecible de 
la cabeza. Suelen ser rápidas, completándose en 60ms 
aproximadamente. (Schubert y col., 2010; Leigh y col., 2006) 
 
En el presente estudio definimos a un impulso de respuesta normal (Fig. 
19), cuando a un movimiento angular cefálico (rojo) le sigue 
inmediatamente un movimiento angular ocular (azul) sin que existan 
sacadas de refijación encubiertas (covert) ni evidentes (overt), o que en 
el total de impulsos estudiados para un oído el número de sacadas de 
refijación sea menor al 50%, o que estas sean menores de 50°/s 
consideradas estas últimas como fisiológicas o microsacadas de fijación 
(pequeño pico en azul a 420ms). (Martinez-Conde y col., 2009) 
 
 
Fig. 19 Impulso cefálico con respuesta normal.36  
 
                                               
36 Las figuras 19, 20, 21, 22, 23 y 24 de Metodología, son de elaboración propia. 
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Definimos un impulso con sacadas covert (Fig. 20), cuando aparece un 
movimiento sacádico de refijación ocular mientras la cabeza está aún 




Fig. 20 Impulso cefálico con sacada de refijación tipo covert. 
 
Definimos un impulso con sacadas overt (Fig. 21), cuando aparece un 
movimiento sacádico de refijación ocular una vez terminado el 
movimiento angular cefálico, es decir a partir del retorno cefálico al 
punto 0 hasta los 170ms posteriores o hasta los 400ms (Weber y col., 





Fig. 21 Impulso cefálico con sacada de refijación tipo overt. 
Definimos un impulso con ambos tipos de sacada (Fig. 22), cuando 
aparecen tanto los movimientos sacádicos de refijación ocular tipo 
covert como overt en un mismo impulso. 
 
 
Fig. 22 Impulso cefálico con ambos tipos de sacada de refijación. 
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Consideramos la prueba patológica o positiva (Fig. 23), si la ganancia 
es menor a 0.8 y/o existen sacadas de refijación tipo covert,  overt o 
ambos tipos de sacada, por lo menos en el 50% de todos los impulsos 
realizados para cada lado (derecho e izquierdo), y no ser los 
movimientos oculares debidos a nistagmo espontáneo o a sacadas 
fisiológicas o microsacadas. 
 
 




Fig. 24 Gráfico de paciente EM unilateral, obtenido con el equipo ICS Impulse. 
 
En la Fig. 24 presentamos un test de impulso cefálico en paciente con 
EM unilateral, A. Ganancias calculadas por el sistema, color rojo 
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perteneciente al lado derecho (sobre valor normal) y color azul al lado 
izquierdo – oído patológico (debajo del valor normal). B Gráfico del 
programa para movimientos cefálico (verde), oculares (azul), con 
sacadas de refijación (ambos tipos de sacada, color negro). C. Gráfico 
del programa para los movimientos cefálico (verde), oculares (rojo). 
 
 
7. VARIABLES DE LA BASE DE DATOS 
 
Podemos ver en el Anexo 6 la lista de las variables usadas en la base 
datos SPSS. 
A continuación expondremos brevemente cada variable incluida en la 
base de datos.  
• Identificación: Número de historia clínica, que es un número 
único con el que son identificados todos los pacientes al 
momento de admisión en el centro hospitalario. 
• Fecha de nacimiento. 
• Edad al diagnóstico: edad al momento de haber sido 
diagnosticado de enfermedad de Menière en el servicio de 
Otorrinolaringología. 
• Edad al momento de vHIT: edad al momento de la realización 
del primer video head impulse test en nuestro centro. 
• Sexo (género): hombre, mujer. 
• Lado de la enfermedad: lado diagnosticado según los criterios 
de la AAO-HNS 1995 y Bárány 2015 como definitivo de 
enfermedad de Menière: derecho, izquierdo. 
• Antecedentes previos o concomitantes: antecedentes generales, 
otológicos o vestibulares que puedan estar en relación a la 
enfermedad de Menière, como por ejemplo enfermedades 
vasculares, traumatismos craneoencefálicos, enfermedades 
otológicas o cirugías previas, diagnóstico de otosclerosis ipsi y 
contralateral, diagnóstico previo de hidrops endolinfático ipsi o 
contralateral, VPPB ipsilateral, contralateral o bilateral, 
migraña vestibular, cofosis ipsilateral o contralateral, 
dehiscencia del canal semicircular superior ipsilateral o 
contralateral, neuritis vestibular ipsilateral o contralateral, 
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presbiacusia, hipoacusia súbita que haya requerido corticoides 
intratimpánico ipsilateral. otros (hipercolesterolemia, diabetes, 
cérvico artrosis, cefalea o migraña, hipotiroidismo, exposición 
crónica a ruido, otitis de repetición en infancia (no 
colesteatoma), insuficiencia tubárica). 
• Antecedentes familiares de vértigo o enfermedad de Menière: 
familiares directos hasta segundo grado con antecedentes de 
Menière, hipoacusia o vértigo. 
• Fecha de diagnóstico (año) o primera consulta: fecha en que fue 
diagnosticado de enfermedad de Menière definitiva, puede o no 
coincidir con fecha de la primera consulta en nuestro centro 
hospitalario. 
• Fecha de exploración con vHIT: fecha de realización del primer 
test de impulso cefálico video asistido, puede o no coincidir con 
fecha de diagnóstico o de primera consulta. 
• Año/fecha inicio de síntomas: año en que se inician los 
síntomas, puede o no coincidir con año de diagnóstico. 
• Edad al inicio de síntomas: edad del paciente al momento en 
que se inician los síntomas. 
• Síntomas de inicio de enfermedad: primer o primeros síntomas 
que presenta el paciente. Considerados:  
o Triada clásica (vértigo, hipoacusia y acufenos), 
o Vestibular (vértigo sin hipoacusia ni acufenos o presión 
ótica), 
o Coclear (acúfeno, hipoacusia o ambas, sin vértigo), 
o Atípica (inestabilidad/vértigo o hipoacusia con acufenos 
y/o presión ótica, sin ser triada), 
o Vértigo e hipoacusia (sin acufenos). 
• Tiempo (años) que síntomas evolucionan a triada clásica: 
tiempo en años en los que el paciente completa la triada clásica 
sintomatológica que es hipoacusia, vértigo y acufenos en el oído 
patológico. 
• ¿Tuvo en algún momento de la evolución del Menière VPPB? 
Presentación o no de vértigo posicional paroxístico benigno 
durante o anterior a la evolución de la enfermedad de Menière. 
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• ¿Recibió Gentamicina IT previa a vHIT? Si recibió o no, previo 
al diagnóstico, gentamicina intratimpánica. 
• Número de veces que recibió Gentamicina IT posterior al Dx. 
Menière: Número de veces que recibió tratamiento ablativo 
farmacológico con gentamicina durante la evolución de la 
enfermedad. 
• Tratamiento que recibió: tipo de tratamiento o tratamientos 
recibidos durante la evolución de la enfermedad. Hemos 
considerado los siguientes:  
o Dieta,  
o Antivertiginosos orales o endovenosos,  
o Diuréticos,  
o Vasodilatadores,  
o Fluoruro sódico,  
o Corticoides vía oral,  
o Corticoides intratimpánicos,  
o Corticoides endovenosos,  
o Gentamicina intratimpánica,  
o Laberintectomía,  
o Implante coclear,  
o Más de dos (considerando solo tratamiento médico 
conservador, incluido gentamicina intratimpánica),  
o Más de dos (considerando solo tratamiento médico 
conservador no incluido gentamicina intratimpánica), 
o Laberintectomía e implante coclear. 
• Evolución: cómo ha evolucionado la enfermedad durante el 
tiempo de seguimiento, que varía entre 6 meses a 4 años:  
o Sin síntomas: paciente estable, una crisis por mes, 
hipoacusia estabilizada que no requiere ayuda protésica. 
o Pocas crisis: síntomas estables con menos de cinco crisis 
al mes 
o Crisis frecuentes: inestabilidad casi permanente o más 
de cinco crisis de vértigo al mes / dos por semana, pero 
sin afectación del desarrollo de sus actividades de vida 
diaria. 
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o Incapacitante: crisis frecuentes de vértigo o 
inestabilidad que no le permite seguir con sus 
actividades de vida diaria. 




• Estatus o estado actual de acuerdo a OW (Olson y Wolfe) (para 
estas dos variables descritas por OW ver Anexo 9) 
o Suave/mild 
o Moderado/moderate 
o Grave/severe  
o Muy grave/very severe 
• Stage o estadio de acuerdo a AAO-HNS38: Basados en la media 
del umbral audiométrico de tonos puros (UTM): Grado 1-4. 
• Tiempo de duración en años: tiempo de duración de la 
enfermedad que va desde el inicio de los primos síntomas y la 
fecha de realización del vHIT. 
• Tiempo (días) desde última crisis: tiempo que ha transcurrido 
desde la aparición de la última crisis de Menière. 
• Crisis en los últimos seis meses previos al diagnóstico: número 
de crisis en los últimos seis meses previos al diagnóstico. 
• Crisis de Tumarkin: número de crisis otolíticas o de Tumarkin 
que ha presentado el paciente durante la evolución de la 
enfermedad. (Baloh, 1990) 
• Functional level scale FLS de la AAO-HNS: escala del nivel de 
discapacidad funcional establecido por la AAO-HNS (1995):  
1-6. 
• DHI: Dizziness Handicap Inventory (Jacobson y col., 1991) 
o Suave/mild 0-30  
o Moderado/moderate 31-60 
o Severo/severe 61-100 
                                               
37 Este estadiaje coincide con el propuesto por Saeed. (Olson y col., 1981; Saeed, 1998) 
38 Committee on Hearing and Equilibrium guidelines for the diagnosis and evaluation of 
therapy in Ménière´s disease. Otolaryngol Head Neck Surg 1995;3:181-5. 
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• Escala de Yardley o VSS (del inglés vertigo symptom scale): 
Intensidad del vértigo consta de 19 ítems. Síntomas 
somáticos/ansiedad consta de 15 ítems. (Yardley y col., 1992, 
1996) 
• Puntuación en cuestionario CIEV: impacto emocional del 
vértigo. (Dal-Lago y col., 2014)  
o 0-15: no ansiedad. 
o >16: ansiedad. 
• Nistagmo espontáneo en consulta: presencia o no de nistagmo 
espontáneo en el momento de la exploración. 
• Oculocefálica: prueba de impulso cefálico o HIT: positiva o 
negativa, y el lado comprometido. 
• Nistagmo de vibración mastoidea: aparición o no de nistagmo 
tras el estímulo mastoideo con diapasón 500Hz.  
• Tipo/Grado Hipoacusia: grado de pérdida auditiva establecida 
por la AAO-HNS (1995), en el oído derecho e izquierdo. 
o Grado 1: ≤25dB.  
o Grado 2: 26-40dB. 
o Grado 3: 41-70dB. 
o Grado 4: >70dB.  
• Audiometría ATL (dB): media de los valores audiométricos a 
500, 1000, 3000 y 4000Hz de oído derecho e izquierdo. Se 
realizó en una cabina insonorizada IAC mini 250. 
• Gap en 250-500Hz: diferencia entre los valores audiométricos 
de 250 y 500Hz de oído derecho e izquierdo. 
• Porcentaje de discriminación oído derecho e izquierdo: 
porcentaje que el paciente es capaz de discriminar a 90dB. 
• Videonistagmografía: Se utilizó el equipo de VNG de dos 
canales Ulmer VNG, v.1.4 (SYNAPSIS, Marseille)  
Parámetros recogidos:  
o Dirección del nistagmo espontáneo. (se considera 
normal por debajo de 3°/s) 
o Velocidad de la fase lenta del nistagmo espontáneo en 
VNG.  
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o Dirección nistagmo en decúbito supino con 
hiperextensión, en decúbito supino, en decúbito lateral 
derecho, en decúbito lateral izquierdo.  
o Velocidad nistagmo en decúbito supino con 
hiperextensión, en decúbito supino, en decúbito lateral 
derecho, en decúbito lateral izquierdo.  
o Nistagmo de agitación cefálica. 
Interpretación de resultados: anomalías con patrón periférico, parético 
en la primera fase con una intensidad de hasta 20°/s en 20-30 segundos 
seguido de una fase de muy baja intensidad y prolongada. Patrón central 
ambas fases son similares con componente vertical. 
• Prueba Calórica: Se utilizó un equipo de VNG de dos canales 
Ulmer VNG, v. 1.4 (SYNAPSIS, Marseille). 
Parámetros recogidos:  
o Reflectividad según equipo en °/s. 
o VNG VFL máx.: videonistagmografía fase lenta del 
nistagmo en prueba calórica en oído derecho e izquierdo 
a 30° y 44°. 
o VNG paresia resultado del equipo. 
o Lado de Paresia. 
o VNG preponderancia resultado del equipo. 
o Lado de Preponderancia. 
o Agua Helada: NR: no realizada, no responde, responde-
normal.  
Resultado global en la prueba calórica: normal, anormal. 
Resultado: patológico, no patológico. 
Valores considerados normales: reflectividad absoluta: 8-80°/s o 0.5-2 
sacadas/s, paresia canalicular <22% y preponderancia: < 2°/s o <27%. 
(Pérez-Fernández y col., 2009; Boleas y col., 2009; Martin, 2013) 
• VEMPc: dispositivo de registro electromiográfico Oxford 
Profile EMG (Oxford Instruments, Surrey, Reino Unido), clics 
auditivos TDH 49, Telephonic Corporation, Huntington, NY, 
Estados Unidos  
Parámetros recogidos: 
o Amplitud p13-n23 oído derecho e izquierdo. 
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o Diferencia de amplitud interaural oído derecho e 
izquierdo. 
Resultado de VEMPc: patológico, no patológico. 
Valores considerados normales: amplitud p13-n23: 12.72%±7.94% 
(Kim y col., 2013). Diferencia de amplitud interaural patológico: <30% 
o abolido si es 0 (Lamounier y col., 2017; Elmoazen y col., 2015; 
Young y col., 2003) 
• Prueba de vHIT: equipo utilizado descrito anteriormente. 
Parámetros recogidos: 
o Ganancia Horizontal Derecha: ganancia del RVO del 
conducto semicircular horizontal derecho. 
o Ganancia Horizontal Izquierda: ganancia del RVO del 
conducto semicircular horizontal izquierdo. 
o Sacadas de refijación con el impulso a la derecha y 
sacadas de refijación con el impulso a la izquierda: 
presencia o no de sacadas de refijación ocular en el 
impulso cefálico a la derecha o izquierda, tipo covert, 
tipo overt o ambos tipos de sacada. 
o Asimetría: valor de asimetría expresado en porcentaje 
entre las ganancias del oído derecho e izquierdo. 
o Observaciones: ej. si otro CSC está comprometido en la 
prueba.  
o Comentarios: del ejecutor, ej. si hay mayor número o 
velocidad de sacadas a mayor intensidad de impulso. 
o Cuantificación y porcentaje de impulsos y tipos de 
respuesta a cada impulso. 
o Clasificación de patológico o no patológico según los 
datos analizados mediante un método automatizado 
(software de ICS Impulse®), denominándolo vHIT 
automático; o tras revisión individual de cada impulso 
en .xml que le denominamos vHIT revisión manual. 
o Tipo de respuesta a impulso: normal, covert, overt, 
ambas. 
o Velocidades pico de: cabeza, ojo (RVO), sacadas covert, 








“Matar un error es tan buen servicio como, y a veces aún mejor que, el 
establecimiento de una nueva verdad o hecho” 




Presentaremos los resultados basados en los siguientes grupos: 
 
1. Variables demográficas. 
2. Pruebas diagnósticas. 
3. Desarrollo de vHIT. 
4. Tratamiento y evolución. 
 
 
1. RESULTADOS DE LAS VARIABLES DEMOGRÁFICAS Y 
CLÍNICAS DE LA MUESTRA 
 
Tabla 7. Datos demográficos y clínicos 









Edad al diagnóstico Media 53 d.s 15 
Edad al momento vHIT Media 55 d.s 15 
Edad inicio síntomas Media 48 d.s 15 






























































Tiempo en años en hacerse triada Media 2 mediana 1 d.s 2.7 
Presencia VPPB 5 6 


































Tiempo duración años Media 5 Mediana 3 d.s 5 
Tiempo desde la última crisis Mediana 15 d.s 96  (0-730) 
Crisis en los últimos 6 meses previos dx Media 5 d.s 4 
Crisis Tumarkin 16 19 
Escala funcional (FLS) AAO-HNS Media 3 d.s 1 
DHI Media 34 d.s 22 
CIEV Media 11 d.s 6 
Nistagmo espontáneo 46 54 




Como podemos observar en la Tabla 7, la distribución según sexo fue 
de 53% mujeres sobre 47% hombres, con una razón de 1.125:1. 
 
La edad media al momento del diagnóstico fue de 53 años (d.s 15, 14-
79), percentil 75: 64 años. 
Al momento de la realización de la prueba (vHIT) por primera vez, la 
edad media fue de 55 años (d.s 14.7, 20-80). 
La edad media de inicio de los síntomas fue a los 48 años (d.s 15, 13-
76). 
La diferencia en años entre edad al diagnóstico y edad a la realización 
del vHIT fue de 1.7 años de media (0-14 años).39 
La diferencia entre inicio de síntomas y edad al diagnóstico fue de 4.7 
años de media (0-30 años). 
 
No hay diferencia significativa con respecto al lado afectado: 
58% lado derecho, 42% lado izquierdo. 
Para valorar la correlación del sexo con el lado afectado utilizamos Chi 
cuadrado con un valor no significativo de p=0.641. 
Mediante t de Student y ANOVA observamos que la relación entre la 
edad al inicio de los síntomas, edad al diagnóstico y primer vHIT según 
el lado afectado, no es significativa (p 0.19, 0.15 y 0.18 
respectivamente). 
 
Vemos que casi un 50% de los pacientes presentan antecedentes previos 
o concomitantes: 
8 pacientes (10%) con antecedentes de otosclerosis. 
4 pacientes (4%) con migraña vestibular. 
Solo 2 pacientes tuvieron como diagnóstico previo hidrops ipsilateral 
TCE previo en 2% de los casos. 
Un paciente sufre de cofosis ipsilateral desde la infancia. 
 
Lo más frecuente encontrado fueron los antecedentes vasculares como 
la hipertensión arterial o vasculopatía periférica, alcanzando el 14% de 
los casos. 
Presbiacusia se presentó en el 5% de los casos. 
                                               
39 Se considera O años cuando no ha completado los 12 meses. 
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En cuanto a los antecedentes familiares, al rededor del 20% de 
pacientes refirió tener familiares con patología auditiva y del equilibrio: 
así, 6 pacientes (7%) con antecedente familiar de enfermedad de 
Menière, 11% hipoacusia y 2% vértigo. 
 
25 pacientes (30%) debuta con triada clásica.  
26 pacientes (31%) inicia la enfermedad con clínica vestibular. 
18 pacientes (21%) inicia la clínica con síntomas cocleares. 
10 pacientes inician con síntomas que describen a una enfermedad de 
Menière atípica. 
5 pacientes con vértigo e hipoacusia. 
 
 
Fig. 25 Relación edad inicio de síntomas con síntomas iniciales. 
 
La Fig. 25 revela que los pacientes que presentaron triada clásica o solo 
vértigo con hipoacusia fueron los de mayor edad al inicio de la 
enfermedad. Sin significación estadística p=0.740. 
 
54 pacientes (66%) completa la sintomatología a triada clásica en dos 




Solo 5 pacientes (6%) presentaron en algún momento de la evolución 
VPPB. 
 
En cuanto al estadio de la enfermedad según Olson y Wolfe (OW), 46 
pacientes (55%) al momento de la prueba se encontraban en estadio 2 
o medio, 27 (32%) en estadio 1 o temprano y 11 (13%) estadio 3 o 
terminal. 
 
Según la AAO-HNS (1995), el 58% de los pacientes fueron clasificados 
como estadio 3. 
El 17% estadio 2, solo 13% en estadio 4 y 12% en estadio 1. 
 
 
Fig. 26 Frecuencia de pacientes en los diferentes estadios de la enfermedad 
según el lado afectado. 
 
Vemos en la Fig. 26 que no hay diferencia significativa en cuanto al 
lado afectado y el estadio según AAO-HNS, y que más de la mitad de 
pacientes se encuentran en estadio 3 de la enfermedad. 
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Al realizar análisis de varianza entre ambas clasificaciones de estadio 
(OW y AAO-HNS), observamos que existe una correlación bilateral 
estadísticamente significativa (p=0.01) con lo que concluimos que las 
medias de ambas variables se corresponden en los diferentes grupos. 
 
En la Tabla 8, la correlación de Pearson también nos muestra que es 
estadísticamente significativa la relación entre la clasificación OW y 
AAO-HNS. 
 
Tabla 8. Correlación entre clasificación del estadio de la enfermedad según OW 
y AAO-HNS  
Tabla de contingencia 












Temprano/Early 6 10 8 3 27 
Medio/Mid 4 3 31 7 45 
Terminal/Late 0 1 9 1 11 
Total 10 14 48 11 83 
Chi cuadrado de Pearson. p=0.003 
 
Alrededor del 75% de los pacientes al momento de la realización de la 
prueba se encontraban en situación (estatus) suave-moderado. La cuarta 
parte en estado grave o muy grave. 
 
En el 65% de los casos pasaron 4 años o menos entre el inicio de los 
síntomas y el momento de la realización de la prueba. En el 20% de los 
casos el diagnóstico y el vHIT se realizaron al siguiente año del inicio 
de la sintomatología, y en sólo el 6% de los pacientes, durante el primer 
año o la primera consulta. 
 
En cuanto a la actividad, en el 50% de los casos encontramos que había 
presentado un tiempo medio de 15 días desde la última crisis hasta la 
realización de la prueba, el 30% de casos entre 0 y 7 días; en general el 
75% de pacientes se realizó la prueba dentro del mes de haber 




Los pacientes presentaron una media de 5 crisis (d.s 4) en los últimos 6 
meses con rango de 0 a 20 crisis. El 80% presento 6 crisis o menos. 
 
La mitad de los pacientes se encontraba en nivel 1 a 2 en el FLS, el otro 
40% en el nivel 4 y 5, solo un 4% estuvo en el nivel 5. 
 
 
Fig. 27 Correlación entre edad al diagnóstico y A. Estatus OW. B. Escala 
funcional AAO-HNS. 
Correlación de Pearson. p=0.028 (para estatus OW), Rho de Spearman. p=0.039 (para 
FLS) 
 
La Fig. 27 nos muestra que a mayor edad en la que se hizo el 
diagnóstico, el estatus de la enfermedad es más severa y la puntuación 
del nivel funcional es más alta, con una p. significativa. 
 
Tuvimos en cuenta otro tipo de escalas de discapacidad obteniendo 
como resultado los siguientes: 
• DHI: el 35% califico su sintomatología entre 40 y 48 puntos, el 
52% presento 28 o menos puntos y solo el 14% puntuó entre 62 
y 88. 
• Yardley: intensidad del vértigo: 50% entre 6 y 12 puntos; 15% 
entre 15 y 20 puntos, 20% 2 o menos. 
• Yardley: somático/ansiedad: de 0 a 26, el 70% puntúa 8 o menos  
• CIEV: de 0 a 25, el 50% puntúa 10 o menos. 
 
El 56% de pacientes presenta nistagmo espontáneo al momento de la 
realización del vHIT, todos presentan nistagmo tipo vestibular 
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periférico excepto un paciente que presenta nistagmo vertical.40. La 
velocidad media de la fase lenta fue de 3°/s (d.s 1.6). 
 
16 pacientes (19% de casos) presentaron al menos una crisis otolítica 
de Tumarkin, el 75% sexo femenino, y en casi el 70% el oído afectado 
era el derecho, con una valoración de FLS 4, el 81% recibió como 
tratamiento gentamicina IT junto a antivertiginosos o corticoides 
orales. 7 pacientes en estadio medio y 7 en estadio terminal, 2 en estadio 
temprano. 50% estatus OW grave y 25% muy grave. 62% estadio 
AAO-HNS 3. El 62% de estos pacientes con prueba calórica anormal. 
Las ganancias del RVO en el vHIT de estos pacientes fueron normales. 
 
 
2. PRUEBAS DIAGNÓSTICAS 
 
Tabla 9. Procedimientos (pruebas vestibulares) de ayuda diagnóstica para la 
enfermedad de Menière 









UTM (grado) 3 1 
Calórica: 
Patológico 
Media1 45 (d.s19) 
No patológico 





2 (3%) 4 (7%) 
VEMPc: 
Patológico 
Media2 5 (d.s 4) 
No patológico 





6 (14%) 1 (2%) 
1 media del resultado de la paresia.  
2 media de IAD= AS-AE/AS+AE*100 
 
La Tabla 9 muestra el resultado patológico o no patológico de las 
pruebas realizadas (HIT, UTM, prueba calórica y VEMPs) según el 
oído afectado. 
                                               




El 48% de los pacientes a los que se realizó el test oculocefálico (HIT) 
fue interpretado como normal. Este impulso aplicado al lado patológico 
resultó positivo solo en la mitad de los casos, en cambio en los oídos 
no patológicos el resultado fue negativo en el 90% de los casos. 
En cuanto a los resultados del umbral tonal medio (UTM), teniendo en 
cuenta el oído afectado vemos que: 
 
• Menière oído derecho: el grado de hipoacusia según 
audiometría tonal media (UTM) en lado derecho (afectado) fue 
en el 55% de los casos de grado 3, 18% grado 2, 14% grado 4, 
8% grado 1. 
En el lado izquierdo (no afectado): 71% grado 1, 16% grado 2, 8% 
grado 3, ninguno en grado 4. 
 
• Menière oído izquierdo: grado de hipoacusia según audiometría 
tonal media (UTM) en lado izquierdo (afectado): en el 58% de 
los casos de grado 3, 17% grado 1, 14% grado 2, 11% grado 4. 
En el lado derecho (no afectado): 75% grado 1, 17% grado 2, 8% grado 
3 y ninguno en grado 4. 
 
La audiometría de los oídos no patológicos es muy similar tanto en el 
lado derecho como izquierdo, el 80% de casos con grado 1 del umbral 
auditivo medio. 
En los oídos patológicos se observa que existe una pérdida entre 41 a 
70 dB en el 60% de los casos, seguido de los grados 2 (20%) y 4 (13%), 
y que en ambos lados son muy similares los resultados. 
 
En cuanto a la prueba calórica, fue realizada a 61 pacientes (72% del 
total de pacientes).  
Resultado (Tabla 10): normal en 20 casos (33%), anormal en 41 casos 
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Tabla 10. Resultado de prueba calórica según paresia en oídos patológicos. 
Lado patológico clínico / Lado 
evaluado en prueba calórica 
Resultado prueba calórica 
Patológico No patológico 
Derecho / Derecho 24 7 
Derecho / Izquierdo (no patológico) 1 1 
Izquierdo / Izquierdo 15 9 
Izquierdo / Derecho (no patológico) 1 3 
Total 41(1) 20 
(1) 39 ipsilateral y 2 contralateral 
 
En la Tabla 10 comparamos la correspondencia del resultado 
patológico y el lado en la prueba calórica con el lado afectado 
clínicamente. Viendo que de los 41 casos positivos en la prueba, 39 se 
corresponden al mismo lado que el diagnóstico clínico (24 del lado 
derecho, 15 del lado izquierdo); y en 2 casos (uno del lado derecho y 
uno del lado izquierdo) el resultado patológico fue del oído 
contralateral. 
 
El rango de reflectividad de la prueba calórica fue de 5-107 (5% <8, 
12% >80) 
La paresia media en oídos patológicos (34) fue de 45% (d.s 19%), el 
57% de casos fue del lado derecho. En los oídos no patológicos, la 
paresia media fue de 8% (d.s 6%) 
17 pacientes con preponderancia >28. Se requirió del uso de agua 
helada en 13 casos, de los que 7 respondieron normal y 6 sin respuesta. 
 
En cuanto a los VEMPc, se evaluó la amplitud p13-n23 y la diferencia 
de amplitud interaural. 
De los 38 pacientes a los que se realizó VEMPc (45% del total de 
pacientes), según la amplitud p13-n23, 10 casos (26%) fueron 
considerados dentro de los límites de la normalidad, 13 pacientes (34%) 
el resultado fue patológico a la derecha, 11 (29%) fue patológico a la 
izquierda y 4 (11%) fue patológico bilateral. 
 
Asimismo tenemos en la Tabla 11, cómo se distribuye el número de 
casos según tipo de IAD y el estadio de la enfermedad. 
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Normal 2 1 11 0 14 
Aumentado 4 3 12 0 19 
Abolido 0 0 4 1 5 
Total 6 4 27 1 38 
Chi cuadrado de Pearson. p=0.160 
 
Según la diferencia de amplitud interaural presentaron respuesta normal 
14 casos (37%), 19 pacientes con respuesta aumentada (50%) y 5 
pacientes con respuesta abolida (13%) 
 
Tabla 12. Análisis de varianza entre la diferencia de amplitud interaural y el 
estadio de la enfermedad según la AAO-HNS 
p=0.270 
 
Mediante análisis de varianza, evaluamos los resultados de VEMP 
según IAD, con el estadio de la enfermedad según AAO-HNS (Tabla 
12), sin encontrar diferencia significativa entre estas dos variables (p. 
0.270). La media IAD es de 44.4%. Al eliminar los casos abolidos nos 
quedaron 32 pacientes, con una IAD media de 53, p. 0.405 
 
Tabla 13. Análisis de varianza entre la diferencia de amplitud interaural 
(eliminando los casos abolidos) y el estadio de la enfermedad según la AAO-HNS 
p=0.405 
 
Estadio AAO-HNS N Media IAD d.s 
Estadio 1 6 45.3 32.5 
Estadio 2 4 77.3 45.5 
Estadio 3 27 41.01 40.9 
Estadio 4 1 0  
Total 38 44.4 40.8 
Diferencia de amplitud 
interaural N Media Desviación típica 
Estadio 1 6 45.3 32.5 
Estadio 2 4 77.3 45.5 
Estadio 3 22 50.3 39.7 
Total 32 52.8 39.1 
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Tabla 14. Comparación resultados VEMPc y resultados prueba calórica 
Tabla de contingencia 
Resultado global en la prueba 
calórica  Total 
No Patológico Patológico 
Resultado 
VEMP 
No Patológico 3 5 8 
Patológico 7 11 18 
Total 10 16 26  
R de Pearson y Correlación de Spearman. p=0.949 
 
En la Tabla 14 observamos la correlación entre los resultados de la 
prueba calórica y el VEMPc, vemos que se realizó ambas pruebas solo 
a 26 pacientes, de los cuales solo coincidió el resultado patológico en 
11 casos (42%). 
 
 
3. PRUEBA DE IMPULSO CEFÁLICO VIDEOASISTIDO 
(VHIT)  
 
Según los valores del test, consideramos resultado patológico si:41 
• Ganancia <0.8. 
• Recuento ≥ 50% de sacadas covert, sacadas overt o de ambos 
tipos de sacada de todos los impulsos en la misma prueba. 
 
En esta sección presentaremos las características más importantes de la 
prueba, que son la ganancia y los impulsos con sus respectivas 
respuestas de refijación ocular, tanto por el resultado automático como 
los que han sido estudiados manualmente.  
 
Posteriormente en una segunda parte veremos los resultados expresados 
en patológico o no patológico de la prueba, basados en los hallazgos de 
esta primera parte. 
 
                                               
41 Se considera valido el impulso si la velocidad angular cefálica es superior a 50°/s e inferior 
a 300°/s. Así como la distribución en el tiempo de las sacadas: covert (después del punto 
máximo de movimiento de cabeza hasta que regresa al punto 0), y overt (después del punto 0), 
considerando si éstas son sacadas de compensación de el lado no afectado. 
Sacadas fisiológicas: <50°/s. 
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3.1 CARACTERISTICAS DE LA PRUEBA DE IMPULSO 
CEFÁLICO VIDEOASISTIDO 
 
La Tabla 15 muestra la distribución de los resultados según el lado 
afectado, así como la media de la ganancia y tipos de respuesta a los 
impulsos cefálicos en oídos patológicos y no patológicos. 
 
Tabla 15. Características de la prueba de impulso cefálico videoasistido – vHIT 




1.02 (d.s 0.17) 
 
1.06 (d.s 0.10) 
Oído izquierdo 0.95 (d.s. 0.14) 0.97 (d.s 0.16) 
TIPO DE RESPUESTA AL 
IMPULSO CEFÁLICO  
RESPUESTAS NORMALES   
Automático 39 (46%) 66 (78%) 
Manual  44 (52%) 62 (73%) 
Oído Derecho % 49 (d.s 34) 68 (d.s 26) 
Oído Izquierdo % 51 (d.s 32) 68 (d.s 31) 
SACADAS COVERT  
Automático 4 (5%) 3 (4%) 
Manual  2 (2%) 1 (1%) 
Oído Derecho % 7 (d.s 14) 2 (d.s 6) 
Oído Izquierdo % 4 (d.s 8) 5 (d.s 5) 
SACADAS OVERT  
Automático 31 (37%) 13 (15%) 
Manual  27 (32%) 16 (19%) 
Oído Derecho % 41 (d.s 29) 28 (d.s 23) 
Oído Izquierdo % 43 (d.s 28) 25 (d.s 25) 
AMBAS SACADAS  
Automático 11 (13%) 3 (4%) 
Manual  12 (14%) 6 (7%) 
Oído Derecho % 4 (d.s 12) 2 (d.s 17) 
Oído Izquierdo % 2 (d.s 7) 2 (d.s 7) 
SACADAS FISIOLOGICAS  
Oído Derecho % 22 (d.s 19) 24 (d.s 19) 
Oído Izquierdo % 21 (d.s 17) 22 (d.s 18) 
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Observamos que la media de la ganancia en ambos grupos de oídos 
patológicos y no patológicos, en primer lugar es normal, es decir tienen 
un valor por encima de 0.8; en segundo lugar, no hay diferencia 
significativa entre ellos, con una media para los oídos patológicos de 
0.99 (d.s 0.16, IC95% 0.96-1.03), y para los oídos no patológicos de 
1.01 (d.s 0.14, IC95% 0.98-1.04), significación bilateral de p=0.283 en 
la prueba de T de Student.  
Solo en el 12.9% de casos la ganancia fue <0.8. 
 
En cuanto al tipo de respuesta frente a los impulsos cefálicos, tenemos 
que según el resultado del software (automático) y tras revisión manual, 
alrededor del 50% de los oídos patológicos, y más del 70% de los oídos 
no patológicos, presentaron respuesta normal (sin sacadas de refijación 
ocular). 
 
Vemos también reflejada en la Tabla 15, la media del porcentaje con su 
respectiva desviación estándar de los diferentes tipos de respuesta 
según lado derecho o izquierdo, tanto para los oídos patológicos y no 
patológicos de todos los impulsos realizados. Así como la media del 
porcentaje de sacadas fisiológicas que se encontraron en cada oído. 
 
Los siguientes dos gráficos son curvas ROC de la ganancia y de las 





Fig. 28 Curva ROC de ganancia en oído patológico. 
 
En la Fig. 28, la curva ROC muestra un área debajo de la curva para las 
ganancias en oídos patológicos de 0.695, con una especificidad del 90% 
para un valor de 0.8. 
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Fig. 29. Curva ROC sacadas de refijación y resultado patológico vHIT tras 
revisión manual. 
 
En la Fig. 29, el área bajo la curva que obtuvimos fue de 0.896 con una 
significación asintótica de p<0.001 al medir el porcentaje de sacadas de 
refijación y el resultado del test (vHIT tras revisión manual). Un 
porcentaje de presencia de sacadas entre 47.5 y 51.5 se asocia a una 
especificidad de 100% y sensibilidad de 65%. 
 
Los gráficos a continuación comparan la ganancia y el tipo de respuesta 






Fig. 30 Dispersión de puntos. Ganancia y sacadas de refijación en oídos A. 
patológicos y B. no patológicos. 
 
La Fig. 30 nos ilustra cómo se distribuyen los valores de las ganancias 
según el tipo de respuesta al impulso cefálico, podemos resaltar en el 
lado patológico que existen ganancias más bajas en la respuesta tipo 
covert y con ambos tipos de sacada, que mediante ANOVA presenta 
una significación estadística de p<0.001. En el lado contralateral no 
patológico, los impulsos con ambos tipos de sacada dieron ganancias 
más bajas en comparación con los otros grupos. 
 
En la Fig. 31 presentamos dos cuadros que nos muestran la media de la 
ganancia del RVO según el tipo de sacada de refijación ocular. 
 
 
Fig. 31 Ganancia media según tipo de sacada de refijación ocular en oídos 
patológicos. 
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A la derecha se muestra un gráfico de la ganancia media de acuerdo al 
tipo de sacada cuyos datos fueron analizados mediante ANOVA con 
una significación estadística p<0.001, donde observamos que los 
valores más bajos se encuentran con las sacadas tipo covert y en ambos 
tipos de sacada, y los valores que más se acercan a la unidad los 
presentan las sacadas tipo overt y los impulsos sin sacadas de refijación.  
 
El gráfico de la izquierda expone esta misma relación según el lado. 
Notando que para el lado izquierdo los valores son mas bajos que para 
los del lado derecho. 
Por lo que realizamos un análisis de dependencia entre la ganancia 
media y el lado derecho o izquierdo, encontrando una significación 
estadística de p=0.030 en la correlación de muestras relacionadas de la 
prueba T, y de p=0.021 en la regresión logarítmica ordinal. 
 
Así mismo en el grupo de oídos no patológicos obtuvimos un valor 
significativo p=0.003 en la correlación de muestras relacionadas de la 




Fig. 32 Diagrama de cajas. Ganancia media y lado derecho - izquierdo. A. Oídos 
patológicos. B. Oídos no patológicos. 
 
Con el diagrama de cajas de la Fig. 32 vemos la distribución de las 
ganancias medias según el lado derecho o izquierdo tanto en el grupo 
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de oídos clínicamente diagnosticados A. patológicos y B. contralateral 
no patológico. 
 
En la Tabla 16 comparamos el tipo de respuesta RVO a los impulsos 
cefálicos en oídos patológicos, según resultado automático y después 
de la revisión manual, obteniendo p<0.001 
 
Tabla 16. Concordancia del tipo de sacada de refijación en el oído patológico 
según resultado automático y manual 
Tabla de concordancia  
Tipo de Respuesta y sacadas de refijación 
vHIT revisión manual 




Normal 36 0 3 0 39 
Covert 1 2 0 1 4 
Overt 7 0 21 3 31 
Ambas 0 0 3 8 11 
Total 44 2 27 12 85 
Medida de acuerdo Kappa. p<0.001 
 
Objetivamos que existe concordancia en la distinción de sacadas de 
refijación en el oído patológico según el resultado generado 
automáticamente por el software y el resultado tras la revisión manual  
de cada impulso, con un Kappa significativo. 
 
3.2 VALORACION DE LOS IMPULSOS CEFÁLICOS, DEL 
REFLEJO VESTIBULO OCULAR (RVO) Y DE LOS 
DIFERENTES TIPOS DE SACADAS DE REFIJACION 
OCULAR 
 
Manualmente a través de Excel y en algunos casos con el programa 
HITcal®, se ha observado cada impulso realizado, transcribiendo los 
datos obtenidos al programa de SPSSv.20 para la realización del 
análisis estadístico y sus respectivos gráficos. 
 
A continuación, describiremos con ayuda de gráficos y tablas, los 
hallazgos encontrados en ambos oídos patológicos y no patológicos.  
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Se obtuvo una media de 17 impulsos por paciente por oído, con un total 




Fig. 33 Tipo de respuesta al impulso cefálico en oídos patológicos y no 
patológicos. 
 
La Fig. 33 proporciona una visión general sobre la distribución de los 
2855 impulsos realizados, obteniendo los siguientes resultados: 
 
Impulsos con respuesta normal (sin sacadas de refijación) 1663 
impulsos (58%), con sacadas tipo covert 147 impulsos (5%), con 
sacadas tipo overt 968 impulsos (34%), con ambos tipos de sacada 77 
impulsos (3%). 
1446 impulsos se realizaron hacia el lado derecho y 1409 impulsos 







Tabla 17. Tipo de respuesta RVO al impulso cefálico en ambos oídos patológico 
y no patológico según lado derecho e izquierdo 
Respuesta RVO Oído Patológico Oído No Patológico Derecho Izquierdo Derecho Izquierdo 
Normal 408 (14%) 289 (10%) 401 (15%) 565 (20%) 
Sacadas covert 61 (2%) 27 (1%) 15 (1%) 44 (2%) 
Sacadas overt 353 (12%) 242 (8%) 162 (6%) 211 (7%) 
Ambos tipos de 
sacada 31 (1%) 14 (0.4%) 15 (1%) 17 (1%) 
Total 853 572 593 837 
 
En la Tabla 17 se aprecia la distribución de los impulsos recogidos en 
el oído patológico (1425) y no patológico (1430), de acuerdo al lado 
derecho e izquierdo, siendo los porcentajes basados en el total de 
impulsos realizados (2855). 
 
En los siguientes gráficos de histograma mostramos el porcentaje de 
frecuencia según las velocidades angulares. 
 
Así en la Fig. 34 vemos las velocidades alcanzadas en cada movimiento 
cefálico, ocular y de las sacadas de refijación, la media y su respectiva 
desviación estándar, y el número total de impulsos recogidos en cada 
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      a. Velocidad angular impulso cefálico     b. Velocidad angular RVO 
 
 
      c. Velocidad angular sacadas covert       d. Velocidad angular sacadas overt  
 
Fig. 34 Histograma de porcentaje de frecuencias. Velocidad angular pico del (a) 
impulso cefálico, (b) del RVO, (c) de la respuesta covert y (d) overt, en ambos 
oídos. 
 
En (a) tenemos a la velocidad pico del impulso cefálico, donde todos 
los impulsos están dentro de los límites establecidos para considerar un 
impulso como válido.  
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(b) Velocidad pico RVO: la mayoría de casos se presentaron con 
valores entre 100°/s y 200°/s 
(c) Velocidad pico de respuesta tipo covert: en este tipo de sacada la 
mayor parte de casos presentaron velocidades pico entre 70°/s y 150°/s, 
con una media de 127°/s. 
(d) Velocidad respuesta tipo overt: aquí tenemos que la mayoría de 
sacadas overt alcanzan una velocidad entre 50°/s y 100°/s 
 
La Fig. 35 ilustra la distribución global de las diferentes respuestas a 
los impulsos cefálicos descritas en la Tabla 17. 
 
 




Fig. 35 Tipo de respuesta al impulso cefálico en oídos patológicos y en oídos no 
patológicos. 
 
Los siguientes son gráficos tipo histograma de porcentaje de frecuencia 
para las velocidades angulares pico en el grupo de oídos patológicos y 
no patológicos.  
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OIDO PATOLÓGICO                                 OIDO NO PATOLÓGICO 
 
 
a. Velocidad angular del impulso cefálico. 




b. Velocidad angular respuesta ocular (RVO) 









c. Velocidad angular sacadas covert 
      c.1                                                          c.2  
 
 
d. Velocidad angular sacadas overt 
      d.1                                                          d.2  
 
 
Fig. 36 Histograma de porcentaje de frecuencias. Velocidad angular pico del (a) 
impulso cefálico, (b) del RVO, (c) de la respuesta covert y (d) overt según oído 
patológico o no patológico 
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En la Fig. 36 presentamos la distribución de las velocidades angulares 
pico, donde la columna de la izquierda (.1) pertenece a los oídos 
patológicos, y de la derecha (.2) a los no patológicos.  
 
En (a.1) tenemos la velocidad cefálica, con una media de 158°/s con d.s 
de 42°/s. En los oídos no patológicos (a.2) tenemos que la media de 
velocidad angular del impulso cefálico fue de 155°/s. 
 
La velocidad angular pico ocular (RVO) media en oídos patológicos se 
ha encontrado alrededor de 160°/s (entre 110°/s y 210°/s), dato que se 
corresponde a la velocidad angular pico ocular media en los oídos 
patológicos de los impulsos con respuestas normales, con respuestas 
covert y con respuestas tipo overt. En los impulsos con ambos tipos de 
sacada como respuesta, la velocidad del RVO es mas baja (entre 80°/s 
y 120°/s). 
 
La media de la velocidad angular pico del RVO en los oídos no 
patológicos fue de 154°/s, no se encontró diferencia con la velocidad 
media en los impulsos con respuesta sin sacadas de refijación, con 
respuesta covert, overt ni en ambos tipos de respuesta, siendo el rango 
de velocidades entre 100 y 200°/s. 
 
De los 88 impulsos con respuesta covert, la media de la velocidad 
angular pico se encontró en 128°/s. 
La media de la velocidad angular pico de la respuesta tipo covert en los 
oídos no patológicos es similar a la de los oídos patológicos, 125°/s. 
 
En el grupo de impulsos con respuesta overt de los oídos patológicos, 
podemos notar que hay una tendencia a velocidades angulares más 
bajas que en los otros tipos de respuesta, entre 50°/s y 130°/s, 
obteniendo medias alrededor de los 90°/s, coincidiendo con los 
resultados del mismo grupo de respuesta en los oídos no patológicos. 
 
En el grupo de impulsos con ambos tipos de respuesta, encontramos 
que la media de la velocidad angular es superior a la media de los demás 




OIDO PATOLÓGICO                                 OIDO NO PATOLÓGICO 
 
a. Velocidad angular sacadas covert 
      a.1                                                          a.2  
 
 
b. Velocidad angular sacadas overt 
      b.1                                                          b.2  
 
 
Fig. 37 Histograma de porcentaje de frecuencias. Velocidad angular pico de las 
sacadas (a) tipo covert y (b) overt en los impulsos con ambos tipos de sacada, 
en oídos patológicos y no patológicos. 
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Tanto en el grupo de oídos patológicos como en no patológicos, las 
sacadas tipo covert alcanzan una velocidad angular de 50°/s más que en 
el grupo de pacientes que exclusivamente presentaron sacadas covert. 
 
La media de la velocidad en el grupo overt en los oídos patológicos y 
no patológicos es similar a los demás grupos.  
 
3.3 RESULTADOS DE LA PRUEBA DE IMPULSO 
CEFÁLICO VIDEOASISTIDO 
 
Tabla 18. Resultados de la prueba de impulso cefálico videoasistido – vHIT 
















43 (51%) 63 (74%) 
vHIT revisión manual 
Patológico (%) 





32 (38%) 75 (88%) 
 
Recordemos que según los criterios clínicos establecidos por la AAO-
HNS en 1995 (ver Anexo 8 – 8.4) y la clasificación de Bárány del 2015 
descrita previamente, son 49 pacientes diagnosticados de enfermedad 
de Menière del lado derecho y 36 pacientes del lado izquierdo, un total 
de 85 oídos enfermos. 
 
Como habíamos visto también, denominamos “vHIT automático” al 
resultado automático que obtenemos del software del equipo, en este 
caso ICS Impulse®; y “vHIT revisión manual” al resultado tras haber 
analizado uno a uno cada impulso como gráfico en su mayoría con el 
programa Excel o mediante HITcal®. 
 
La Tabla 18 nos proporciona una visión global de la correlación entre 
los resultados de los oídos clínicamente diagnosticados como 
patológicos, con los resultados del vHIT según el programa del equipo 
y la revisión manual realizada. 
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Teniendo en cuenta el diagnóstico AAO-HNS y de Bárány (es decir el 
diagnostico clínico) comparado con el resultado automático, 
observamos que el resultado positivo en el lado patológico se 
corresponde en el 49% de los casos, y que hay un 51% de casos 
enfermos considerados como no patológicos. Vemos también que en el 
oído no afectado, el 26% de los casos dio resultado patológico y el 74% 
no patológico. 
 
Comparando el resultado de revisión manual, obtuvimos un 62% de 
correspondencia con los oídos enfermos según clínica, un 38% de estos 
oídos enfermos fueron considerados no patológicos. 
En los oídos sanos el 12% de los casos dieron resultado patológico y el 
88% no patológico. 
 
Las siguientes tablas nos ayudaran a comprender mejor de donde se 
obtuvo las frecuencias y porcentajes mostrados anteriormente. 
 
Tabla 19. Resultado vHIT automático en ambos oídos 
Tabla de contingencia 




Total No Patológico Patológico 
vHIT automático 
No patológico 63 43 106 
Patológico 22 42 64 
Total 85 85 170 
Chi cuadrado de Pearson. p= 0.002 
Estadístico exacto de Fisher. Sig. exacta bilateral 0.003. 
 
A través de la Tabla 19 podríamos obtener los valores de validación 
estadística del test, de tal manera que el vHIT tendría una sensibilidad 
de 49%, especificidad de 74%, valor predictivo positivo y negativo de 
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Tabla 20. Resultado vHIT revisión manual en ambos oídos 
Tabla de contingencia 




Total No Patológico Patológico 
vHIT revisión manual 
No patológico 75 32 107 
Patológico 10 53 63 
Total 85 85 170 
Chi cuadrado de Pearson. p<0.001 
Estadístico exacto de Fisher. Sig. exacta bilateral 0.000. 
 
Según la Tabla 20, si consideramos la revisión manual para la 
validación del test, obtendríamos como sensibilidad 62%, especificidad 
88%, valor predictivo positivo 84% y valor predictivo negativo 70%. 
 















No patol. 24 15 39 27 36 63 
Derecho 12 1 13 1 0 1 
Izquierdo 3 12 15 0 3 3 
Bilateral 10 8 18 8 10 18 
Total 49 36 85 36 49 85 
Para los oídos patológicos, el Chi cuadrado de Pearson da un valor de 0.002 
Para los oídos no patológicos, el Chi cuadrado de Pearson da un valor de 0.308 
 
En la Tabla 21 de contingencia entre el resultado automático del vHIT 
y el lado clínicamente afectado, vemos que existen 39 pacientes 
catalogados como no patológicos cuando clínicamente están afectados, 
24 pacientes patológicos del lado clínicamente afectado, 4 pacientes 
dieron como patológico el oído contralateral y lo que llama la atención 
es el número elevado (18) pacientes con afectación bilateral. 
 
En los oídos sanos, vemos que hay 63 pacientes con resultado negativo 
de la prueba, y 22 pacientes con resultado positivo del lado 
clínicamente sano, de los cuales 1 es del lado derecho, 3 pacientes del 





Tabla 22. Resultado vHIT revisión manual patológico o no patológico según el 
lado afectado clínicamente 
Tabla de contingencia Oído Patológico  Total 
Oído No 
Patológico  Total 




No Patol. 15 14 29 32 43 75 
Derecho 28 1 29 1 0 1 
Izquierdo 2 18 20 0 2 2 
Bilateral 4 3 7 3 4 7 
Total 49 36 85 36 49 85 
Para los oídos patológicos, la prueba de Chi cuadrado de Pearson da un valor p<0.001 
Para el grupo de oídos no patológicos, la prueba de Chi cuadrado de Pearson da un 
valor p=0.418 
 
En la Tabla 22 de contingencia entre el resultado manual y el lado 
clínicamente afectado, vemos que hay 29 oídos cuyo resultado es no 
patológico cuando clínicamente es considerado enfermo, 46 pacientes 
se correspondieron como patológicos al lado que clínicamente estaba 
afectado; 3 pacientes dieron como positivo al test en el oído 
contralateral, y 7 pacientes como afectación bilateral. 
 
En el grupo de oídos no patológicos, se puede observar que de los 85 
oídos considerados clínicamente no enfermos, dieron resultado no 
patológico a la revisión manual 75 pacientes; en 3 casos el resultado 
fue patológico y vemos nuevamente estos 7 pacientes con afectación 
bilateral según el test. 
 
3.4 COMPARACIÓN DE VHIT CON OTRAS PRUEBAS 
DIAGNOSTICAS 
 
A continuación, podemos comparar en la Tabla 23, los resultados del 
vHIT automático y manual con las otras pruebas utilizadas en los oídos 






SHIRLEY PAOLA GUTIÉRREZ ZAMALLOA 
 112
Tabla 23. Comparación del resultado del impulso cefálico videoasistido con 








Patológico No patológico Patológico No patológico 
HIT Patológico 53% 36% 55% 25% 
No patológico 47% 64% 45% 75% 
CALORICA 
Patológico 61% 75% 64% 74% 
No patológico 39% 25% 36% 26% 
VEMPc Patológico 75% 50% 76% 47% 
No patológico 25% 50% 24% 53% 
vHIT automático 
Patológico   77% 3% 




98% 28%   
No patológico 2% 72%   
 
De los pacientes a los que se realizó la maniobra oculocefálica clínica 
y esta fue positiva o patológica, el 53% y 55% tuvieron también 
patológico el resultado automático y de revisión manual del vHIT 
respectivamente. 
 
El 61% y 64% de los casos con prueba calórica patológica, obtuvo del 
mismo modo, patológicos el resultado automático y de revisión manual 
del vHIT respectivamente, con una concordancia de Rho de Spearman 
0.294. 
 
Así, el 75% y 76% de los casos con VEMPc patológico, concordaron 
con el resultado patológico en la prueba vHIT automático y de revisión 
manual respectivamente, con un valor de correlación de Spearman 
p=0.117. 
 
Si comparamos los resultados de vHIT automático con vHIT revisión 
manual vemos que coinciden en un 98% el resultado patológico y 72% 
el resultado no patológico, y de los oídos con resultado patológico 
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según revisión manual, se corresponden al 77% del automático y al 
97% del resultado no patológico. 
 
Para poder entender mejor la Tabla 23, se puede ir al Anexo 16 donde 
desglosamos las tablas del comportamiento del vHIT automático y 
manual frente a las diferentes pruebas en los oídos patológicos, y su 
correlación con el lado en el que el resultado es patológico o no 
patológico. 
 
Al contrastar los resultados según la ganancia encontramos que en el 
84% de las pruebas calóricas patológicas la ganancia del vHIT fue 
normal (Fig. 38 izquierda), la media de la paresia calórica en estos 
pacientes fue de 26.5. 
Solo en 10 casos la ganancia fue menor a 0.8 con una paresia media de 
41.5, significación bilateral de 0.063. 
 
Observamos también que los pacientes con ambos tipos de sacada 
presentaron los valores de paresia calórica más elevados (Fig. 38 
derecha), y las más bajas en los impulsos con sacadas tipo covert, sin 
llegar a tener una significación estadística. 
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En la Tabla 24 hemos comparado las medias de la paresia en la prueba 
calórica y del IAD de los VEMPc, según la ganancia del vHIT mayor 
o menor a 0.8, obteniendo los siguientes datos. 
 
Tabla 24. Comparación ganancia vHIT con paresia prueba calórica y IAD VEMPc 
en oídos patológicos 
 
Ganancia Oído Patológico 




N 51 10 
0.063 <0.001 
Media 26.49 (d.s 18.5) 41.50 (d.s 39.4) 
IAD VEMPc  N 33 5 0.801 0.470 Media 30.78 (d.s 51.4) 48.61 (d.s 47.3) 
 
Observamos en la prueba calórica que de los 51 casos en que la 
ganancia fue normal, la media de la paresia del CSC del lado patológico 
fue de 26.5; y en el grupo con ganancia patológica, la paresia media fue 
de 41.5.  
En los VEMPc tenemos que la media del IAD de los 33 oídos 
patológicos con ganancia normal fue de 30.8, y que en los 5 casos con 
ganancia patológica, la media del IAD fue de 48.6.  
 
Tabla 25. Ganancia media según prueba calórica y VEMPc patológico o no 
patológico en oídos patológicos 
 
Prueba calórica VEMPc 
No Patológico Patológico No Patológico Patológico 
Ganancia 
N 20 41 14 24 
Media 0.93 (d.s 0.12) 0.99 (d.s 
0.18) 1.01 (d.s 0.2) 
0.97 (d.s  
0.15) 
Sig.bilat.t 0.137 0.476 
Sig.Levene 0.357 0.560 
 
En la Tabla 25 se presenta la media de las ganancias de acuerdo al 
resultado de la prueba calórica y del VEMPc, viendo que tanto en el 
resultado patológico como no patológico, la media de la ganancia es 
mayor a 0.8. 
 
En la Tabla 26 y Tabla 27 podemos comparar cuantos pacientes 
presentaron sacadas de refijación en vHIT automático y de revisión 
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manual, según resultado patológico o no patológico de la prueba 
calórica y del VEMPc. No hubo significancia estadística. 
 
Tabla 26. Sacadas de refijación vHIT automático, prueba calórica y VEMPc en 
oídos patológicos 
Tabla de contingencia Sacada de refijación vHIT automático 
No Covert Overt Ambas 
Prueba 
calórica 
No Patológico 8 (13%) 3 (5%) 7 (11%) 2 (3%) 
Patológico 18 (30%) 1 (1.6%) 15 (25%) 7 (11%) 
Sig.  0.290 




Tabla 27. Sacadas de refijación vHIT revisión manual, prueba calórica y VEMPc 
en oídos patológicos 
Tabla de contingencia Sacada de refijación vHIT revisión manual 
No Covert Overt Ambas 
Prueba 
calórica 
No Patológico 9 (15%) 0 8 (14%) 2 (3%) 
Patológico 20 (34%) 1 (1.7%) 13 (22%) 6 (10%) 
Sig. 0.797 
VEMPc No Patológico 8 (24%) 0 2 (6%) 2 (6%) Patológico 8 (24%) 1 (3%) 9 26%) 4 (12%) 
Sig. 0.323 
 
La Fig. 39 muestra que en ambos casos (paresia calórica e IAD), la 
media es más alta en los pacientes que presentaron ambos tipos de 
sacada y la más baja en los de sacadas tipo covert, aunque la diferencia 
no es estadísticamente significativa (p=0.248 y 0.102 en vHIT 
automático y p=0.605 y 0.055 en vHIT manual). 
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Fig. 39 Medias de la paresia calórica y del IAD del VEMPc según el tipo de sacada 
de refijación en A. vHIT automático y B. revisión manual en oídos patológicos. 
 




Tabla 28. Resultado patológico o no patológico vHIT, prueba calórica y VEMPc 
en oídos patológicos 
vHIT automático en oído patológico 







No Patológico 0 4 4 
Patológico 2 3 5 




No Patológico 3 1 4 
Patológico 5 8 13 




No Patológico 3 5 8 
Patológico 7 11 18 
Total 10 16 26 
Exacto de Fisher. Sig. bilateral 0.444 para los oídos con vHIT no patológico y 0.294 
para el resultado patológico. 
 
En la Tabla 28 y Fig. 40 observamos que de los 26 pacientes a los que 
se realizo conjuntamente las tres pruebas, el 65% (17 casos) 
presentaban vHIT patológico, que concordaba con la prueba calórica 





Fig. 40 Gráfico de barras. Número de pacientes con vHIT A. no patológico y B. 
patológico con resultados prueba calórica y VEMPs, en oídos patológicos. 
 
Solo en un 27% los tres coincidieron en el lado de la lesión. 
En un caso coincidieron con el resultado positivo del lado contralateral. 
Un paciente presento vHIT patológico del lado contralateral (ganancia 
0.59 y ambos tipos de sacada) que coincidía con la prueba calórica para 
ese mismo lado con una paresia de 64%. El VEMPc en este paciente 
era normal para ambos lados. 
 
En el Anexo 17 y Anexo 18 se muestra una serie de tablas de la relación 
que presenta el vHIT automático según el lado positivo, con la prueba 
calórica y VEMPc. 
 
3.5 RELACION VHIT AUTOMÁTICO Y REVISIÓN MANUAL 
PATOLÓGICOS CON VARIABLES DEL OÍDO 
PATOLÓGICO 
 
Ambas Tabla 29 y Tabla 30, muestran la relación entre variables 
clínicas y las pruebas diagnósticas de los oídos clínicamente 
patológicos, con los resultados del vHIT automático y de revisión 
manual patológicos.  
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Tabla 29. Relación de variables clínicas con vHIT automático patológico y vHIT 
revisión manual patológico en oídos patológicos 




Sig. VHIT MANUAL Sig. 





early        N 27 7 
0.60 
14 
0.220 Medio/mid  
N 46 
9 29 











Estadio 2  
N 14 
4 6 
Estadio 3  
N 48 
14 29 
Estadio 4  
N 11 
2 10 
Estatus OW Suave/mild  
N 28 
8  14  
 
Moderado/ 
moderate N 32 6 
0.222 
22 




v. severe    N 4 0 2 
Crisis Tumarkin Si  
N 16 






















* Basado en el lado patológico según diagnóstico clínico. 
 
Aunque en general existe mayor grado de concordancia con los 





Tabla 30. Relación de variables de los test patológicos con vHIT automático 
patológico y de revisión manual patológico en oídos patológicos 




Sig. VHIT MANUAL Sig. 
  OD OI  OD OI  
HIT 
patológico  OD 15 OI 14 6 11 
0.499  




patológico  OD 24 OI 15 12 8 
0.079  




patológico OD 11 OI 10 6 6 
0.231  
0.223 6 6 
0.087  
0.124 
Ganancia OD 1.02 OI 0.95 0.92 0.90  0.98 0.90  
Respuesta 
normal OD 41% OI 52% 18% 28% 
 32% 31%  
Sacadas 
covert OD 6% OI 3% 10% 5% 
 9% 5%  
Sacadas 
overt OD 39% OI 36%  65% 63% 
 54% 60%  
Ambas 
sacadas OD 14% OI 8% 7% 4% 
 5% 4%  
* Basado en el lado patológico según diagnóstico clínico. 
 
Mediante la prueba de regresión ordinal (logarítmica) entre el tipo de 
sacada (v. dependiente) y el estadio de la enfermedad se encontró que 
existe una relación de dependencia significante con una p=0.007. 
 
 
Fig. 41 Diagrama de puntos. Correlación estadio de la enfermedad (OW) y tipo 
de sacadas, A. vHIT automático y B. tras revisión manual de oídos patológicos. 
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En la Fig. 41 obtuvimos la distribución de las sacadas según el estadio 
de la enfermedad (OW), donde en estadios tempranos y medios 
observamos mayor predominio de estudios sin sacadas o con la 
presencia de sacadas tipo overt y algunas sacadas covert. En el estadio 
terminal es clara la aparición de ambos tipos de sacada y con muy pocas 
overt y ninguna covert. 
 
En el caso del estadiaje según la AAO-HNS, la dependencia también 
fue significativa con una p. 0.047. 
 
 
Fig. 42 Diagrama de puntos. Correlación estadio de la enfermedad (AAO-HNS) y 
tipo de sacadas en A. vHIT automático y B. tras revisión manual de oídos 
patológicos. 
 
Vemos en la Fig. 42 que en estadios 1 al 3 la mayoría de estudios se 
presentaron sin sacadas, las sacadas overt predominaron más en el 
estadio 3, y de los pocos estudios con predominio de sacadas tipo 
covert, estos aparecieron en el estadio 2 y alguno en el 3 y 4. Volvemos 
a ver que ambos tipos de sacada se encuentran en número mayor en 
estadios más avanzados. 
 
Al momento de analizar la relación del tipo de sacadas con el estatus de 






Fig. 43 Diagrama de puntos. Correlación estatus de la enfermedad y tipo de 
sacadas en A. vHIT automático y B. tras revisión manual de oídos patológicos. 
 
Lo que nos llama la atención en la Fig. 43 es que ambos tipos de sacada 
aparecieron generalmente en los casos moderados y graves, no 
presentándose en los muy graves, pasa lo mismo en el caso de las 
sacadas tipo overt. 
 
El siguiente gráfico (Fig. 44), ilustra la relación lineal encontrada entre 
el tiempo medio de enfermedad y la aparición de sacadas, con una 
significancia estadística de p. 0.014 con el vHIT automático, y p. 0.011 
tras revisión manual. 
 
 
Fig. 44 Diagrama de bandas. Correlación entre tipo de sacadas y tiempo medio 
de duración de la enfermedad en oídos patológicos. 
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Donde los estudios sin sacadas se presentan en pacientes con un tiempo 
de enfermedad medio de alrededor de 4 años, con sacadas covert entre 
4-5 años, con sacadas overt entre 5-6 años y evidentemente la mayor 
diferencia se encuentra en los pacientes con ambos tipos de sacada que 
presentan un tiempo medio casi dos veces superior. 
 
No hallamos relación entre el tipo de sacada de refijación ocular y la 
presencia de nistagmo espontáneo. Tampoco se encontró una relación 
de dependencia de aparición de sacadas de refijación al contrastarla con 
la presencia del nistagmo espontáneo, correlación de Spearman p. 0.572 
y regresión ordinal p. 0.566 para oídos patológicos y p. 0.833 para oídos 
no patológicos. 
 
De igual modo no se encontró relación significativa entre la presencia 
de sacadas en el vHIT y la prueba positiva o negativa oculocefálica, 
tampoco con el resultado de la prueba calórica ni con los VEMPc. 
 
Se ha observado que existen diferencias entre los diferentes tipos de 
sacadas, en especial cuando se presentan ambos tipos de sacada en 
relación a algunas variables, hemos realizado un estudio de las 
características de este tipo de respuesta compensatoria en los oídos 
patológicos. 
 
Tabla 31. Características de los oídos patológicos con ambos tipos de sacada de 
refijación 
 Media d.s Frecuencia % 
Edad al inicio de 
síntomas 48.7 12.6   
Stage de acuerdo a OW Terminal/Late 5 45.5 
Estadío de acuerdo a la 
AAO-HNS Estadio 3 8 73 
Estatus de acuerdo a OW Moderado/Moderate 5 45.5 
Tiempo de duración en 
años 9 6.8   
HIT patológico   7 63.6 
Resultado patológico 




45.9  5 71.4 
Tipo de respuesta IAD Aumentada 4 57 
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Nistagmo espontáneo   7 63.6 
Ganancia 0.86 0.17   
vHIT patológico bilateral  4 36.4 
 
Como características especiales en este grupo de pacientes con ambos 
tipos de sacada de refijación, apreciamos que casi la mitad se 
encontraba en estadio terminal al momento del diagnóstico, el 73% en 
estadio 3 de la AAO-HNS con una pérdida auditiva entre 41-70dB.  
El estatus era moderado en el 46% de los casos y grave en el 36%, el 
tiempo medio de duración hasta el diagnóstico fue de 9 años. 
En el 64% de casos se observó nistagmo espontáneo el día de la 
realización del vHIT. 
 
El HIT, prueba calórica, VEMPc fueron patológicos en el 64%, 78% y 
71% de casos respectivamente. 
 
La media de la paresia calórica fue de 42, la media del IAD fue de 46, 
con valores aumentados en el 57% de pacientes, encontrando en el 14% 
de los VEMPc que ambos oídos eran patológicos.  
La ganancia media fue de 0.85 (0.62-1.10), 40% con valores <0.8. 
4 casos con resultado patológico bilateral en el vHIT automático y 3 en 
la revisión manual. Ningún caso de afectación solo del oído 
contralateral. 
Dos tercios de los casos (7 pacientes) presentaron ganancias 
patológicas en otros canales semicirculares. 
 
3.6 ARTEFACTOS Y OBSERVACIONES DE LA PRUEBA 
 
Tabla 32. Observaciones y artefactos 
Comentarios OD OI 
A derecha peor con mayor velocidad 4 0 
A Izquierda peor con mayor velocidad 1 0 
Sintomatológico 17 10 
En fase de actividad 0 1 
Ganancia anterior derecha patológica 4 0 
Ganancia posterior derecha patológica 5 0 
Ganancia anterior izquierda patológica 0 1 
Ganancia posterior izquierda patológica 2 3 
Ganancias posteriores ambos lados patológicas 0 2 
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Ganancias verticales (anterior y posterior) derecho 
patológicas 1 0 
Ganancias verticales (anterior y posterior) izquierdo 
patológicas 1 0 
Ganancias verticales (anterior y posterior) ambos 
lados patológicas 2 2 
Artefacto en oído contralateral 0 1 
Artefacto en oído patológico 5 6 
 
En la Tabla 32 hemos hecho un resumen de las observaciones 
encontradas tras valorar los gráficos de los diferentes impulsos, el valor 
reflejado en la columna de oído derecho (OD) o izquierdo (OI) 
representa al número de pacientes que presento dichas particularidades. 
 
Tenemos que en 5 pacientes (OD) el número de sacadas y la velocidad 
pico que alcanzaron fueron notoriamente más altas que el resto, no así 
la ganancia, sin ser estadísticamente significativo. 23 pacientes 
presentaron ganancias de otros canales (anterior y/o posterior) 
patológicos; vimos que una tercera parte de pacientes presentaban 
también sacadas de refijación de canales verticales (anterior y/o 
posterior). 
 
Mencionar también que 27 pacientes se encontraban sintomáticos en el 
momento de la consulta (sin tener en cuenta el tiempo transcurrido 
desde la última crisis), hicimos pruebas de contingencia en estos 
pacientes comparando el lado afectado con los resultados patológico de 
la prueba oculocefálica, calórica, VEMPs, nistagmo espontáneo, 
cuestionarios de discapacidad, ganancia y sacadas de refijación; 
encontrando que solo había significación estadística (chi cuadrado de 
Pearson p=0.05) con el porcentaje de sacadas overt, que era mucho mas 
elevado que en el grupo no sintomatológico; al realizar prueba de 
regresión ordinal, el resultado nos dio que no había dependencia de las 
variables en el oído derecho, pero si en el oído izquierdo, con una 
p=0.016. 
 
Al evaluar manualmente los gráficos, encontramos que en 12 casos 
algunos de los impulsos presentaban artefactos tipo dos picos y 
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pseudosacadas, 11 casos del oído afectado y un caso en el oído 
contralateral. Estos impulsos fueron descartados. 
 
3.7 BILATERALES  
Se describen las características encontradas en este grupo de pacientes 
que la prueba de vHIT resultó patológica para ambos lados. 
 
Para ver el impacto del resultado patológico en ambos oídos, lo hemos 
comparado con diversas variables por si este resultado podía deberse a 
alguna de ellas y ver como se relacionan. Estos últimos resultados se 
describen en la discusión. 
 
Según vHIT automático hay 18 pacientes considerados patológicos en 
ambos oídos. 
Solo dos pacientes presentaron oculocefálica patológica bilateral. 
78% presento algún tipo de sacada de refijación ocular, de estos el 55% 
fueron sacadas tipo overt. 
La ganancia media fue de 0.93, aunque dos pacientes presentaron 
ganancias patológicas. 
5 pacientes mostraron ganancias patológicas en los canales verticales 
(anterior y/o posterior) 
Solo en dos pacientes (uno derecho y otro izquierdo) la paresia calórica 
resultó patológica del lado contralateral. 
Dos de seis pacientes (30%) presentaron afectación del lado 
contralateral en los VEMPc. 
 
Según vHIT revisión manual, 7 pacientes presentaron resultado 
patológico bilateral. 
Todos ellos se encontraban en estadio 1 de la enfermedad (AAO-HNS), 
casi la mitad de los casos en situación grave. 
Un paciente con oculocefálica patológica bilateral. 71% con nistagmo 
espontáneo. 
La ganancia media en los oídos no patológicos fue de 0.91, de este 
grupo, 2 pacientes con ganancias verticales patológicas, 2 pacientes con 
ganancias laterales menores a 0.8. 
Todos los pacientes presentaron algún tipo de sacada de refijación. 
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4. TRATAMIENTO Y EVOLUCION 
 
A todos los pacientes desde el momento del diagnóstico se les aconsejó 
seguir una serie de medidas higiénico-dietéticas, y particularmente 
dependiendo de la clínica que presentaran, enfermedades 
concomitantes, gravedad de la sintomatología o la falta de respuesta a 
los tratamientos previos, se les ofreció tratamientos más específicos, 
como se evidencia en la Tabla 33.  
 
Tabla 33. Tratamiento recibido según lado afectado 
 OD OI 
Antivertiginosos 13 10 
Diuréticos 2 2 
Vasodilatadores 1  1 
Corticoides IT 3 5 
Corticoide EV 0 1 
Gentamicina IT 1 0 
Mas de 2 incluido ITG 16 9 
Mas de 2 excepto ITG ni cirugía 10 8 
Fluoruro sódico 2 0 
Laberintectomía e implante coclear 1 0 
Total 49 36 
Chi cuadrado de Pearson. p=0.712 
 
Cerca del 80% de los casos recibió antivertiginosos con o sin 
tratamiento intratimpánico de gentamicina (ITG). Tratamientos únicos 
como diuréticos, vasodilatadores, corticoides (EV o IT), fluoruro 
sódico o gentamicina IT solo fueron administrados a menos del 15% de 
pacientes. Solo un paciente necesitó de cirugía ablativa con posterior 
implante coclear. 
 
Tabla 34. Evolución de los pacientes con EM 
 OD OI 
Sin síntomas 2 3 
Pocas crisis o inestabilidad 27 28 
Crisis frecuentes 19 5 
Incapacitante 1 0 
Total 49 36 




En la Tabla 34 agrupamos en cuatro categorías la evolución de nuestros 
pacientes según el lado afectado, teniendo que el 70% de ellos 
evolucionaron favorablemente con pocas crisis o ninguna. Solo un 
paciente con evolución tórpida y sintomatología incapacitante a pesar 
del tratamiento implantado. La tercera parte se mantuvo con crisis 
frecuentes. 
 
Haciendo uso de la prueba de regresión ordinal para ver la evolución 
según el tratamiento recibido, obtuvimos un valor estadísticamente 
significativo p<0.001 
 
No encontramos relación con el tipo de tratamiento recibido según la 
presencia de sacadas de refijación. 
 
En cambio la correlación ordinal de Spearman para la evolución según 
el tipo de sacada es significativa con una p=0.046. 
 
 
Fig. 45 Gráfico de barras. Evolución según tipo de sacada de refijación ocular. 
 
En la Fig. 45 se demuestra como varía la evolución según el tipo de 
sacada, en el cuadro de la izquierda observamos que en general tanto 
los pacientes sin sacadas, con sacadas tipo covert, overt y ambos tipos 
de sacada evolucionan con pocas crisis a crisis frecuentes (ver en Tabla 
34 los detalles de la evolución en la EM). 
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Los pacientes que quedaron asintomáticos fueron los que no 
presentaron sacadas de refijación en la prueba. 
 
El cuadro de la derecha nos muestra cómo evolucionan los pacientes 
que recibieron gentamicina IT. Los pacientes con sacadas covert y 
ambos tipos de sacada fueron los que recibieron mayor número de 
veces este tratamiento, con una evolución de crisis frecuentes e 
incapacitante en el caso del paciente con ambos tipos de sacada. La 
correlación ordinal de Spearman fue de p=0.046. 
Podríamos decir entonces que la evolución tiende a ser desfavorable 
cuanto mayor es el número de veces que el paciente reciba tratamiento 
ablativo IT con gentamicina. 
 
Para finalizar, quisimos describir los casos en que resultaron bilaterales 
o patológico el oído contralateral en cuanto al tratamiento y evolución. 
 
Tabla 35. Resultado bilateral o contralateral por vHIT automático y de revisión 
manual. Tratamiento y evolución 
                                                     Oído diagnosticado mediante vHIT 
                                                      Bilateral                Contralateral                
Tratamiento OD OI OD OI 
Antivertiginosos 3 3   
Diuréticos 1    
Corticoides IT  1   
Gentamicina IT 1    
Mas de 2 incluido ITG 3 3 1  
Mas de 2 excepto ITG ni cirugía 2 1 2 1 
Total 10 8 3 1 
Evolución OD OI OD OI 
Sin síntomas 0 1   
Pocas crisis o inestabilidad 7  6 1 2 
Crisis frecuentes 3 1 1  
Total 10  8 2 2 
 
Al realizar ANOVA en el grupo de los bilaterales y contralaterales, 
vimos que no hubo diferencia estadística en el tratamiento recibido ni 




De los 18 casos bilaterales el 40% recibió gentamicina intratimpánica, 
uno corticoides IT y los restantes medicación sintomatológica, en 
cuanto a la evolución, ninguno presentó incapacidad por la 
sintomatología, cerca del 80% pocas crisis o inestabilidad. 
 
De los 4 casos que mediante vHIT el oído patológico es el contralateral 
al del diagnóstico clínico, 2 de ellos coinciden tanto en el vHIT 
automático como el de revisión manual. 
Solo un caso recibió gentamicina IT en el oído patológico, los cuatro 
recibieron antivertiginosos y corticoides, y la evolución de estos fue en 
general satisfactoria, 75% pocas crisis y 25% crisis frecuentes (el 










“En la discusión razonada, más gana quien es vencido por cuanto aprende”  






Es necesario considerar una serie de limitaciones importantes de este 
estudio, en primer lugar debido al centro donde fue conducido el 
presente trabajo, siendo este un centro de referencia para el estudio del 
vértigo, nos encontramos con que no pudimos hacer el seguimiento al 
100% de pacientes, como tampoco por un mismo periodo de tiempo, 
incluso un mínimo número de pacientes fueron vistos una sola vez. 
Debido a esta misma razón no hemos calculado la incidencia y 
frecuencia de la enfermedad de Menière en nuestra población ya que 
pacientes acuden de toda España, sin embargo se ha reportado una 
prevalencia en España aproximada de 75 casos en 100000 habitantes 
(Morales Angulo y col., 2003). 
 
Un obstáculo para los intereses de este estudio ha sido no poder contar 
con el mismo número de pruebas vestibulares complementarias 
(pruebas calóricas y VEMPs) en los pacientes evaluados mediante 
vHIT, debido al presupuesto del paciente o del hospital de origen, lo 
que ha limitado la valoración y comparación de resultados. 
 
Al ser una prueba relativamente nueva, existe una falta de consenso en 
cuanto a los valores normales a usar como referencia para calificar un 
resultado patológico o no patológico. En solo pocos años por ej. el valor 
normal de la ganancia ha pasado de ser considerado como patológico 
cuando es inferior a la unidad (MacDougall y col., 2009), poco después 
bajó el límite a 0.8 (Blödow y col., 2013) y hasta 0.6 se encuentra 
descrito en la bibliografía (Tian y col 2000), hoy en día se vuelve a 
SHIRLEY PAOLA GUTIÉRREZ ZAMALLOA 
 132
tomar 0.8 como el límite inferior de normalidad (Halmagyi y col., 
2017). 
En cuanto a las sacadas de refijación ocular no existe un consenso 
acerca de cuantas sacadas debemos considerar dentro de un mismo 
estudio para que este sea considerado normal o no. 
 
Hemos visto que si consideramos un número mayor o menor de sacadas 
para calificar la prueba como patológica (por ej. con tan solo el 20% de 
sacadas de refijación), incrementaríamos el número de falsos positivos; 
Asimismo si consideramos un mayor porcentaje como que el 80% de 
las sacadas sean patológicas (propuesto por Perez y col. 2015 para 
pacientes con vestibulopatía unilateral), reduciríamos el número de 
casos potencialmente patológicos, por ello hemos realizado los cálculos 
tomando como valor patológico si excede al 50% del total de impulsos 
con presencia de sacadas de refijación. 
 
Consideramos que una de las limitaciones en este trabajo fue la no 
incorporación de los valores de amplitud y latencia de los impulsos, así 
como el estudio de bobina corneal con el que comparar todos estos 
resultados. (Agrawal y col., 2014) 
 
La actualización del software de este test ha sido uno de los avances 
para poder tener una medida más precisa de la ganancia (MacDougall 
y col., 2013), lo que nos llevó a tener que actualizar nuestra base de 
datos y rehacer los estudios estadísticos y resultados en una ocasión. 
 
La mayoría de estudios mediante vHIT en pacientes con vestibulopatía 
se han realizado en sujetos post cirugía del nervio vestibular (Weber y 
col., 2008; Ulmer y col., 2011; Canale y col., 2018), o tras uso de 
gentamicina (Marquez y col., 2015; Weber y col., 2009), neuritis 
vestibular (Manzari y col., 2013) o en pacientes con patología 
vestibular en general (Pérez y col., 2012). 
 
Pocos o muy pocos estudios con una muestra considerable (por 
mencionar algunos: McGarvie y col., 2015 N: 22; Cordero-Yanza y 
col., 2017 N. 88 o Rubin y col., 2018 N: 37 pacientes) se han dedicado 
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a observar mediante vHIT que pasa en los pacientes con enfermedad de 
Menière; con los que no contamos con un notable número de datos con 
los que comparar nuestros resultados. 
 
 




En general las características demográficas encontradas en la muestra 
coinciden con las descritas en la literatura más citada sobre datos 
demográficos en la EM. (Harris, Neuhauser, Wladislawosky-
Waserman, entre otros). 
 
Observamos que se presentó con mayor prevalencia (53%) en el sexo 
femenino, si bien la razón no es 1.89 descrita por Harris y col. (2010), 
más bien la tendencia es a la igualdad reportada por Watanabe y col. 
(1995) o Nakashima y col. (2016). 
La edad media fue de 53 años que está de acuerdo a la mayoría de 
autores; y tras regresión ordinal de las variables sexo y lado de la 
enfermedad vimos que estas son independientes entre sí. 
 
Solo un tercio inicia la enfermedad con la triada clásica 
sintomatológica, resultado que no se corresponde con el alto porcentaje 
(65%) descrito en el estudio de Rochester, pero que coincide con Perez 
y col. (1999). Dos tercios de los pacientes completaron el cuadro 
clásico a los 2 años de haber iniciado la enfermedad y el 90% de los 
casos lo hicieron antes de los 6 años de evolución. 
 
Casi la mitad de los casos presentaban antecedentes mórbidos 
concomitantes, de estos el 4% se asoció a migraña vestibular, dato 
descrito previamente probablemente por la patogenia y factores 
genéticos en común que ambas patologías presentan (Vrabec 2010), 
incluso Radtke los relaciona hasta en un 56%. 
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Un 10% se asoció a otosclerosis, vinculo que Klockars en 2006 la 
refiere como herencia con fenotipos independientes de la misma 
mutación. 
 
El 7% manifestó tener al menos un familiar con EM, lo que se encuentra 
dentro del 5-15% reportado por Morrison 2009. 
 
La duración de la enfermedad mostro un amplio rango, con una media 
de 5 años, dato visto en otras publicaciones (Gürkov 2016, Rubin 2017, 
Grigol 2019). 
 
Son interesantes los resultados en el grupo que presentó al menos una 
crisis otolítica de Tumarkin durante la evolución de la enfermedad 
(19% de los casos), y es que el 75% fueron mujeres y en el 70% de los 
pacientes el oído afectado fue el derecho. Un 88% se encontraba en 
estadio medio y terminal de la enfermedad y el 81% de los pacientes 
recibió entre otros gentamicina intratimpánica como tratamiento.  
 
Algunos de los estudios más citados en este campo son el de Baloh y 
col., 1990, Kentala y col., 2001 y de Pyykkö y col., 2017, que evalúan 
las caídas súbitas en la EM, ataques de caída de corta duración en EM, 
y la asociación del sincope vestibular con las crisis otolíticas en la EM. 
El primer autor presenta 12 casos de los cuales aparecieron en estadios 
tempranos y tardíos de la enfermedad siendo en un caso la 
manifestación inicial de la EM. 
El segundo presento una revisión de 113 pacientes (72%) con EM que 
según cuestionario sin entrevista médica, refirieron haber presentado 
alguna crisis otolítica, “que pudo ser confundida con otro episodio de 
vértigo o mareo” según Morales Angulo (2005). 
El tercero evaluó cinco casos de las crisis de Tumarkin en el momento 
del ataque, 3 pacientes con EM unilateral (2 derecho y 1 izquierdo) y 2 
bilaterales; observando que todos tenían una EM severa y que dos de 
ellos recibieron gentamicina IT previamente como tratamiento. 
 
Más de la mitad de los casos se encontraban en estadio OW medio, 
seguido del 30% en estadio temprano. Según la AAO-HNS casi el 60% 
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de casos se encontró en estadio 3 de la enfermedad (con una pérdida 
auditiva entre 41 a 70dB). Con una correlación bilateral 
estadísticamente significativa. 
Dos tercios de los pacientes en estatus suave a moderado y solo el 25% 
grave a severo.  
Un nivel funcional de 1-2 en el 50% de casos; y como evolución, el 
70% de casos quedo con ninguna o pocas crisis. Cifras que confirman 
la benignidad de esta enfermedad (Hallpike y col., 1957). 
 
 
2. DE LAS PRUEBAS COMPLEMENTARIAS 
 
En el 56% de los casos se observo nistagmo espontáneo con una 
velocidad media de la fase lenta de 3°/s (d.s 1.6) en la VNG. 
En 48% de los casos el test de impulso cefálico clínico fue normal, esto 
concuerda con lo descrito por Pérez y col. (2005) 
 
Conforme a la prueba calórica, esta fue normal en un tercio de 
pacientes, el 70% restante patológico se correspondió en un 95% con el 
lado diagnosticado como enfermo según los criterios de la AAO-HNS 
1995 y Bárány 2015. Dos casos fueron positivos en el lado 
contralateral, situación poco común en esta prueba. La paresia media 
en el lado patológico fue del 45%. Estos resultados los vemos también 
en las publicaciones de McCaslin y col., 2015; Canale y col., 2018 y 
Boleas y col., 2009. 
Más adelante discutiremos el contraste de los resultados de este test  con 
el del impulso cefálico videoasistido. 
 
En el caso de los VEMPS, según la amplitud p13-n23, 26% resultó 
normal y 11% positivo bilateral. Según la IAD, mas de un tercio de 
pacientes mostraron un resultado normal, el 50% aumentado y el 13% 
abolido, con una media del IAD de 44%. Se encontró que en el estadio 
2 de la AAO-HNS la media del IAD fue la mas aumentada (77%), datos 
que son sostenidos por Young y col. (2003). Sin encontrar significancia 
estadística entre el valor del IAD y la perdida auditiva descrita por 
Taylor y col. en 2011. 
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La concordancia de los resultados entre la prueba calórica y VEMPc se 
presento en el 42% de casos. 
 
 
3. RESULTADOS DEL VHIT 
 
Es importante reconocer los artefactos que puedan aparecer al momento 
de realizar el impulso, así por ejemplo si aparece el “efecto bump” 
debido al movimiento de las gafas, corregiríamos en el instante este 
defecto y retomaríamos la prueba; aunque con la medición de la 
ganancia en amplia ventana, ésta prácticamente no se ve afectada por 
los efectos bump o bifásico. (Halmagyi y col., 2017) 
 
Mantokoudis y col. en 2015 exponen una serie de 26 pacientes con 
síndrome vestibular agudo de los que se estudian 1358 impulsos, el 
72% de estos impulsos mostraron sacadas anormales, el 44% presento 
al menos un artefacto y un 42% no fueron capaces de ser interpretados, 
codificando los trazados hallados en el vHIT y los diversos artefactos 
encontrados según la fase de aparición (fase lenta del VOR y fase rápida 
de los movimientos oculares). 
 
Los mismos autores en el 2016 vuelven a presentar un trabajo a cerca 
de los artefactos en el vHIT, donde tras evaluar los gráficos filtrados y 
no filtrados de los potenciales artefactos de la videooculografía 
realizada a 23 pacientes del departamento de urgencias con crisis de 
vértigo, nistagmo, trastornos de la marcha e intolerancia a los 
movimientos de cabeza, comparada con el diagnóstico por 
neuroimagen y seguimiento clínico, concluyen que la presencia de 
artefactos reduce la precisión pero no la exactitud del diagnóstico, con 
una sensibilidad y especificidad similar en ambos casos, y recomiendan 
que se realice al menos 10 a 20 impulsos para medir correctamente la 
ganancia del VOR. 
 
Nosotros encontramos 12 casos (13% de pacientes) con exploraciones 
donde algunos impulsos presentaban artefactos tipo doble pico, los que 
fueron eliminados de la base de datos; lo mismo que otro número de 
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impulsos en los que aparecieron artefactos tipo oscilaciones, 
pseudosacadas o blinks y aquellos cuyas velocidades no alcanzaban los 
criterios establecidos en el estudio fueron asimismo retirados de la 
valoración estadística. 
 
Finalmente analizamos 2855 impulsos en total, con una media de 17 
impulsos por paciente. 
 
3.1 GANANCIA 
Al igual que los datos presentados por McGarvie y col. 2015; McCaslin 
y col. 2015, entre otros, las ganancias en pacientes con EM se presentan 
en rangos normales en su mayoría, viéndose claramente afectadas tras 
la instilación de gentamicina intratimpánica (Marques y col., 2015); 
esto último no ha sido parte de la valoración del presente trabajo por lo 
que no hemos incluido estos valores en los resultados. 
 
Mediante el software del vHIT utilizado, la ganancia es calculada una 
vez se eliminan las sacadas tipo covert, esto permite reducir un 
incremento falso de su valor. (Halmagyi y col., 2017). 
 
Comentada previamente en esta publicación el uso del área bajo la 
curva ROC para la medición y validación de la ganancia, que como 
vimos para el grupo de oídos patológicos el área bajo la curva fue de 
0.695 con una especificidad del 90% para un valor de 0.8. 
 
La ganancia media encontrada en los oídos patológicos fue de 0.99 
(0.62-1.47, IC95% 0.96-1.03), y en los oídos no patológicos fue de 1.01 
(0.59-1.50, IC95% 0.98-1.04), con diferencia estadística no 
significativa. En 13% de casos la ganancia fue patológica. 
 
La asimetría media de 11.04 (0-43), los valores más altos se 
encontraron en los pacientes que presentaron ambos tipos de sacada de 
refijación. 
 
Nos llama la atención los valores bajos de ganancias encontrados en los 
impulsos cuya respuesta presenta ambos tipos de sacada de refijación, 
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con una ganancia media de 0.85, y en el 40% de casos los valores fueron 
inferiores a 0.8; dato que no pudimos encontrar en la literatura. 
Esto tal vez pueda deberse al mayor compromiso histopatológico del 
laberinto posterior en este tipo de pacientes que en su mayoría 
observamos que se encontraban en estadio terminal. 
 
Uno de los conceptos más interesantes que podrían esclarecer por qué 
nuestros pacientes con EM presentan ganancias normales en su mayoría 
es la plasticidad de la ganancia del RVO, que es un ajuste de la ganancia 
a largo plazo. J. Demer en 1989 conceptualizaba a esta plasticidad de 
la ganancia “como una forma de aprendizaje motor, y que puede 
clínicamente producir cinetosis u oscilopsia, sensación que desaparece 
antes del final del periodo de adaptación”. 
 
MacDougall y Curthoys (2012), refieren como consecuencia de esta 
plasticidad no solo la ganancia del reflejo que variaría sino que 
aparecerían sacadas tipo covert tras movimientos cefálicos pasivos de 
alta aceleración, que compensaría la falta de estabilidad debida a la 
pérdida vestibular. 
 
Una posible explicación a la reducción de la ganancia del RVO podría 
ser la interacción con el nistagmo espontáneo. Mantokoudis y col. 
(2016) mostraron que en sujetos sanos con velocidades del impulso 
cefálico entre 150°/s y 250°/s, la ganancia fue significativamente mayor 
que en sujetos a quienes se aplicó estímulo rotatorio de relativa 
velocidad baja (inferior a 150°/s) con consecuente nistagmo de alta 
intensidad (>30°/s). 
En nuestro caso, la ganancia media en los pacientes con nistagmo 
espontáneo fue de 0.98 (d.s 0.15), en ningún caso la velocidad de la fase 
lenta del nistagmo espontáneo fue mayor a 30°/s, la media se encontró 
en 2.35°/s. 
 
Para aclarar otras posibles variaciones que puede manifestar la 
ganancia, Roy-Martinez y col. (2004) y Sadeghi y col. (2006), 
describen las modificaciones del RVO ante impulsos de alta velocidad. 
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El primer trabajo es un estudio de casos y controles en voluntarios sanos 
donde se aplican movimientos cefálicos en rango de 100 a 500°/s y 
aceleraciones pico de hasta 7000°/s2. Demostrando que la ganancia es 
linear a bajas velocidades y que a partir de 350°/s esta es no linear en 
individuos con función vestibular intacta. 
El segundo investiga el RVO en macacos post laberintectomía 
unilateral (condición por la que la función vestibular esta suprimida), 
expuestos a diferentes estímulos cubriendo el rango fisiológico de los 
movimientos cefálicos, distinguiendo que a alta velocidad o aceleración 
las ganancias en los oídos ipsi y contralaterales eran anormales y que a 
mayor velocidad o aceleración, los valores de las ganancias disminuían 
aún más. 
 
Nosotros no hemos encontrado la relación expuesta por los dos autores 
previos, primero que nuestra muestra solo incluye a impulsos cefálicos 
de máximo 300°/s, y por intentar comparar con impulsos mayores a 
250°/s, estos no nos dieron ganancias menores, más bien como vemos 
en la Fig. 46, las ganancias más bajas las encontramos con impulsos 
entre 80°/s a 180°/s, lo mismo que los valores más altos de las ganancias 
se presentaron con impulsos cefálicos de bajas velocidades, entre 60°/s 
y 150°/s. Podemos resaltar que los impulsos con velocidades por debajo 
de 80°/s nos dan ganancias superiores a la unidad. 
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Fig. 46 Relación de la velocidad del impulso cefálico y valor de la ganancia en 
oídos patológicos. 
 
Autores como MacDougall y col. (2009) o Agrawal y col. (2014), 
describen ganancias en el vHIT que pueden considerarse fisiológicas 
hasta un valor de 1.2. 
McGarvie y col. (2015) al igual que Manzari y col (2010), hacen 
referencia a un leve incremento de la ganancia en algunos pacientes con 
EM, sin considerar este leve aumento como patológico. 
 
También se ha mencionado el incremento de la ganancia del reflejo 
como cambio adaptativo ante la debilidad de los músculos 
extraoculares, en la ataxia de Friedreich, degeneraciones 
espinocerebelosas y en las atrofias multisistémicas (Gila y col., 2009). 




Mantokoudis y col. (2015), en un estudio prospectivo de 26 pacientes 
con SVA, reseña que 2 de ellos presentaron ganancias elevadas, un 
paciente con neuritis vestibular con ganancia elevada del lado 
contralateral, el otro paciente con infarto medular y ganancias de ambos 
lados aumentadas, ambos pacientes presentaban artefactos en la 
mayoría de los gráficos, por lo que los autores concluyen que el 
incremento de las ganancias podrían ser también artefactos. 
 
Rey-Martinez y col. publican en 2018 dos casos de EM con 
seguimiento durante 5 años mediante vHIT, en cada test presentaron 
por lo menos en uno de los lados ganancias oculares superiores a las 
cefálicas, concluyeron que no podía deberse a mal función del aparato 
o a artefactos por la consistencia de los resultados, debiendo deberse a 
una alteración de la respuesta del paciente. Esta hipótesis la relacionan 
con la presencia de hidrops endolinfático que se objetiva en la RMN-
3T, éste ejercería un efecto hidromecánico, incrementando la presión 
efectiva sobre la cúpula del CSC horizontal, lo que produciría un 
aumento de la respuesta vestibular aferente. 
 
En el trabajo de Manzari y col. (2011) observan un incremento de la 
ganancia durante las crisis de Menière; aunque generalmente durante 
esta corta etapa se reporta una caída de la ganancia. (Martinez y col., 
2015; Yacovino y col., 2016) 
 
En la muestra del presente estudio encontramos 36 pacientes (42%) con 
ganancias superiores a la unidad y solo 6 (7%) mayores de 1.2. 
 
Los pacientes con ganancias por encima de 1 y debajo de 1.2 
presentaban las características semejantes al grupo en general. 
 
Sin embargo de los 6 casos con ganancias superiores a 1.2, el 50% se 
encontraba en estatus grave o muy grave, 50% estadio medio OW y 3 
de la AAO-HNS, con un tiempo medio de enfermedad de 4 años. 
El 100% con prueba calórica patológica, 50% IAD aumentado. 
Ganancia media de 1.34 (1.22-1.47). El lado patológico de todos estos 
pacientes fue el derecho. Solo un paciente tenía algún artefacto en el 
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estudio. Según vHIT automático el 100% está considerado como no 
patológico; por vHIT de revisión manual 33% patológico por la 
presencia de sacadas overt. 
 
De los oídos contralaterales, 7 pacientes presentaron ganancias por 
encima de 1.2, la mayoría de ellos en estatus moderado. La prueba 
calórica fue negativa. El vHIT en todos los casos resultó no patológico 
con una ganancia media de 1.296 (1.21-1.50). 
Lo interesante es que según el oído no afectado, 2 fueron del lado 
derecho y 5 del izquierdo, y estos 5 son los mismos pacientes que 
presentan ganancias superiores mayores a 1.2 en el oído patológico. 
 
Lamentablemente no contamos con el estudio imagenológico para ver 
si el laberinto posterior se encontraba dilatado, y probablemente se 
requieran más elementos para una explicación adicional al efecto 
hidromecánico en este grupo de pacientes. 
 
Otro dato interesante es la diferencia estadísticamente significativa 
encontrada para la ganancia media según el lado derecho o izquierdo 
tanto en oídos patológicos por un lado como en los no patológicos por 
el otro. Los oídos izquierdos presentan ganancias inferiores respecto al 
lado derecho. Este dato viene siendo estudiado por los  grupos de 
trabajo de K. Weber e I. Curthoys.  
 
3.2 SACADAS 
Al ver la diversidad de trazados cuando empezamos a examinar una a 
una las respuestas oculares frente al impulso cefálico, nos surgieron 
varias preguntas: 
 
Si sabemos que las sacadas son signos de compensación vestibular del 
RVO, que significa que se presenten muchas sacadas, pocas sacadas, o 
con picos de velocidad muy altos? Que solo hayan overt y/o pocas 
covert, o en qué momento aparecen la mayoría covert o cuando 





¿Qué relación tienen con la enfermedad, en este caso con la EM? 
Estará relacionado con el estadio o el estatus, es decir: a mayor número 
de sacadas es más activa la compensación vestibular? O es que 
aparecen en menor número y menos repetidas en los casos leves ya que 
recién empieza el proceso de compensación o por lo contrario son pocas 
en casos graves y/o tardíos? 
Que el pico sea muy alto solo tiene que ver con la velocidad del 
impulso? O estará relacionado a algún otro factor propio de la 
enfermedad? 
 
Posiblemente algunas de estas preguntas aun queden sin contestar, lo 
que nos motiva a continuar con la investigación en este campo. 
 
Para responder a estas interrogantes las hemos agrupado en dos en 
relación con la enfermedad: una sería el número de sacadas y el otro la 
velocidad de las sacadas. 
 
De todos los impulsos obtuvimos respuestas sin sacadas patológicas en 
aproximadamente el 50% de los oídos patológicos y en 75% de los 
oídos contralaterales. 
Menos del 5% presentaron sacadas tipo covert en ambos oídos; 35% de 
los oídos patológicos tenían sacadas tipo overt, en los no patológicos 
aparecieron en menos del 20%; los impulsos con ambos tipos de sacada 
se relacionaron con el oído patológico en el 14% de los casos y con el 
oído no patológico en el 4-7%. 
En ambos oídos evidenciamos la presencia de solo sacadas fisiológicas 
en alrededor del 20% de casos. 
 
Obtuvimos un área bajo la curva de 0.896 al medir el porcentaje de 
sacadas de refijación y el resultado del vHIT tras revisión manual, con 
especificidad de 100% y sensibilidad de 65% para la presencia de 
sacadas entre 47.5% y 51.5%.  
 
Encontramos relación de dependencia estadísticamente significativa 
entre el tipo de sacada y el estadio OW y AAO-HNS de la enfermedad. 
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Donde en estadios OW tempranos y medios observamos mayor 
predominio de estudios sin sacadas o con la presencia de sacadas tipo 
overt y algunas sacadas covert. En el estadio terminal es clara la 
aparición de ambos tipos de sacada y con muy pocas overt y ninguna 
covert. 
En estadios AAO-HNS 1 al 3 la mayoría de estudios se presentaron sin 
sacadas; las sacadas overt predominaron más en el estadio 3; y de los 
pocos estudios con predominio de sacadas tipo covert, estos 
aparecieron en el estadio 2 y alguno en el 3 y 4. Volvemos a ver que 
ambos tipos de sacada se encuentran en número mayor en estadios más 
avanzados. 
 
La relación entre el tiempo medio de enfermedad y la aparición de 
sacadas fue estadísticamente significativa.  
Los estudios sin sacadas se presentan en pacientes con un tiempo de 
enfermedad medio de alrededor de 4 años, con sacadas covert entre 4-
5 años, con sacadas overt entre 5-6 años y en los pacientes con ambos 
tipos de sacada el tiempo medio fue entre 9-10 años. 
 
No hallamos relación entre la aparición o el tipo de sacada de refijación 
ocular y la presencia de nistagmo espontáneo.  
 
De igual modo no se encontró relación significativa entre la presencia 
de sacadas en el vHIT y la prueba positiva o negativa oculocefálica, 
tampoco con el resultado de la prueba calórica ni con los VEMPc. 
 
Obtuvimos significación estadística p<0.001 para la ganancia media 
según el tipo de sacadas, en el que los valores más bajos se encuentran 
con las sacadas tipo covert y en ambos tipos de sacada, y los valores 
que más se acercan a la unidad los presentan las sacadas tipo overt y 
los impulsos sin sacadas de refijación.  
 
Hallamos una relación significativa en cuanto a la evolución según el 
tipo de sacada. 
En general tanto los pacientes sin sacadas, con sacadas tipo covert, 
overt y ambos tipos de sacada evolucionan con pocas crisis a crisis 
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frecuentes, los pacientes que quedaron asintomáticos fueron los que no 
presentaron sacadas de refijación en la prueba. 
Los pacientes que recibieron mayor número de veces gentamicina 
intratimpánica presentaron sacadas covert y ambos tipos de sacada, con 
una evolución de crisis frecuentes e incapacitante en el caso del 
paciente con ambos tipos de sacada. Podríamos decir entonces que la 
evolución tiende a ser desfavorable cuanto mayor es el número de veces 
que el paciente reciba tratamiento ablativo IT con gentamicina.  
 
En el estudio de la velocidad de las sacadas para los oídos patológicos 
habíamos visto que la velocidad angular media del impulso cefálico fue 
de 158°/s (d.s 42), con una velocidad angular pico ocular (RVO) media 
de alrededor de 160°/s (entre 110°/s y 210°/s) similar a las respuestas 
normales (sin sacadas de refijación), con sacadas tipo covert y overt, 
pero con una variación en los impulsos con ambos tipos de sacada, 
donde la velocidad del RVO se encontró entre 80°/s y 120°/s. 
 
La velocidad angular pico media de los impulsos con sacadas covert 
fue de 128°/s (d.s 60), de las sacadas overt fue de 92°/s (d.s 37). 
En el caso de los impulsos con ambos tipos de respuesta, la velocidad 
angular pico media covert fue de 176°/s (d.s 61), valor que es superior 
en 50°/s a la media de las sacadas solo covert. Las sacadas tipo overt 
en este grupo se presentan a la misma velocidad que en los impulsos 
con solo sacadas overt. 
 
Trabajos que pretenden determinar los factores influyentes en la 
aparición de las sacadas miden los valores de velocidad, amplitud y 
latencia. 
En nuestro caso, al no contar con los valores de amplitud y latencia, ya 
que en el momento del estudio el software del equipo no los 
proporcionaba, nos hemos visto limitados en la formulación de 
contrastes estadísticos. 
 
Revisamos sin embargo las publicaciones relacionadas a la variabilidad 
de la aparición y particularidades de las sacadas de refijación. 
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Primero mencionar que la distancia del punto de fijación parece no 
influenciar en la frecuencia de aparición de las sacadas así como lo hace 
con la ganancia. (Crane y col., 1998; Halmagyi y col., 2017) 
 
El pico de aceleración cefálica presenta una influencia significativa con 
relación a la amplitud, velocidad y latencia de las sacadas de refijación. 
Presentando una relación lineal positiva entre aceleración, amplitud y 
velocidad e inversa con la latencia. (Tian y col., 2000) 
 
Con respecto a la latencia de las sacadas, Tian y col. encuentran que 
para los pacientes con vestibulopatía unilateral la latencia de las sacadas 
de refijación se encontraba alrededor de los 70ms, cifra muy inferior a 
previos reportes, donde en las sacadas visualmente guiadas (incluidas 
las sacadas de refijación) la latencia aproximada fue de 200ms (Leigh 
y col., 1991); y para las sacadas voluntarias o de memoria las latencias 
excedían los 200ms en sujetos sanos, y en casos patológicos se 
encontraron hasta los 600ms (Israël y col. 1995). 
 
Blödow y col. (2012) consideraron la medición hasta 700ms después 
del inicio del impulso para la valoración de las sacadas. En este mismo 
trabajo hacen mención de la latencia de las sacadas tipo overt (245ms), 
covert (145ms) y su relación con el mecanismo que las regularía. 
 
Palla y col. (2004), en un estudio sobre 37 pacientes con neuritis 
vestibular divididos en 4 grupos según el tiempo transcurrido desde el 
inicio de la enfermedad, concluyen que la respuesta del RVO (tanto la 
ganancia como las sacadas), mejora con el tiempo, dependiendo esta 
respuesta de la función vestibular periférica; y en el caso del oído 
contralateral se puede predecir una reducción de las ganancias si no 









3.3 RESULTADO GLOBAL DE LA PRUEBA 
Para la validación del test tuvimos en cuenta que la velocidad del 
impulso cefálico estuviese entre 50 a 300°/s. 
Consideramos un impulso patológico cuando la ganancia es menor a 
0.8, y/o al menos el 50% de todos los impulsos presentan algún tipo de 
sacada, sea covert, overt o de ambos tipos (covert-overt). 
 
Ante estas condiciones, encontramos de los 2855 impulsos estudiados, 
1192 con sacadas patológicas y 577 con ganancias patológicas. 
 
Para ambos oídos la velocidad media del impulso cefálico aplicado fue 
de 156°/s (d.s 43), con una respuesta ocular media de 157°/s (d.s 45) y 
ganancia de 0.999 (d.s 0.15, IC95% 0.96-1.03, 0.59-1.5). 
 
La concordancia entre los resultados del vHIT automático con los 
resultados tras revisión manual fue significativa con un Kappa <0.001. 
 
Teniendo en cuenta el diagnóstico clínico por la AAO-HNS 1995 y 
Bárány 2015, el 49% de los oídos patológicos fueron positivos en el 
vHIT automático, el oído no afectado resultó negativo en el 74% de los 
casos. 
Según el vHIT tras revisión manual, el 62% se correspondió al oído 
enfermo y el 88% de los sanos dieron negativo al test. 
 
Al ser la enfermedad de Menière una entidad que aún se diagnostica 
basados en la clínica sintomatológica del paciente (Lopez-Escamez y 
col., 2015), hemos considerado esta variable el gold estándar con la que 
contrastar los resultados de la prueba de vHIT, obteniendo una 
sensibilidad de 49%, especificidad de 74%, valor predictivo positivo y 
negativo de 65% y 41% respectivamente, para el vHIT automático.  
En el caso de contrastarlo con el vHIT tras revisión manual la 
sensibilidad es de 62%, especificidad de 88%, valor predictivo positivo 
de 84% y negativo de 70%. 
 
Como vimos previamente, a pesar de estas cifras de contraste de 
pruebas, existe una mínima variación entre el vHIT resultado 
SHIRLEY PAOLA GUTIÉRREZ ZAMALLOA 
 148
automático (dado por el software) y tras revisión manual, por lo que 
coincidimos con Mantokoudis cuando se refiere a que el realizar un 
filtrado manual de los trazados aumentaría la precisión de la prueba 
pero no el resultado final o la exactitud de la misma. 
 
De todos modos consideramos que es de gran utilidad el poder corregir 
in situ cualquier defecto o artefacto derivado del aparato (calibración, 
gafas sueltas, entre otros), examinador (maniobra) o del paciente 
(blinks, movimientos voluntarios, etc.) 
 
 
4. CONSIDERACIONES ESPECIALES 
 
Quisimos valorar las características del RVO en los pacientes durante 
la crisis aguda, post crisis (dentro de los 7 días posteriores a la crisis), 
en periodo de intercrisis, así como en el paciente sintomático. 
 
Tabla 36. Características pacientes y RVO en crisis aguda, post crisis, 
sintomático y en intercrisis 
 Crisis Post crisis Sintomático Intercrisis 
N 1 22 19 43 
T. enfermedad 
(años) 5 3 (0-24) 4 (0-16) 3 (0-20) 
T.desde últ. 
crisis (días) 31 5(1-7) 15 (8-365) 28 (8-730) 







HNS  Estadio 3 
72%  
estadio 3 y 4 
73%  
estadio 3 y 4 
66%  
estadio 3 y 4 





Nistagmo esp. Si 63% 58% 46% 
Prueba calórica 
(+) Si 81% 69% 56% 
IAD aumentado Si 44% 60% 39% 
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vHIT en oído 


















































La Tabla 36 expone los 19 casos que se encontraban sintomáticos al 
momento de realizar la prueba, con un tiempo medio de enfermedad de 
4 años, y 15 días de mediana tras la última crisis (8-365 días). 
Solo el 26% de estos pacientes se encontraban en estadio temprano 
(OW), pero casi el 75% en estadios 3 y 4 de la AAO-HNS. 60% referían 
tener pocas crisis durante la evolución. 
Al momento de la exploración el 58% presentaba nistagmo espontáneo. 
La prueba calórica fue positiva en el 69% de los casos, con IAD 
aumentado en el 60% de los pacientes. 
 
En cuanto al vHIT automático, el 58% fue patológico en el lado 
afectado, 32% bilateral (6 casos), 37% patológico el oído no afectado. 
Según vHIT tras revisión manual, aproximadamente el 70% resultó 
patológico, 16% bilateral (3 casos) y 16% positivo el oído contralateral. 
La ganancia media 1.04 (d.s 0.14, 0.78-1.47). 
 
Se presentó solo un paciente con crisis aguda al momento de realizar el 
test, 5 años de tiempo de enfermedad, estadio medio, nistagmo 
espontáneo, prueba calórica y VEMPs patológicos (IAD aumentado), 
vHIT ganancia 0.62 con ambos tipos de sacada, el oído contralateral 
negativo. Mostramos en la Fig. 47 el trazado del RVO del día de la 
crisis, donde se ven también afectados los canales derecho anterior e 
izquierdo posterior, y al lado derecho el vHIT de un año más tarde. 
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Siguió tratamiento con betahistina y un ciclo de corticoide oral, con 











En ambos paneles de la Fig. 47 (crisis aguda y un año más tarde) vemos 
que la ganancia del RVO era patológica (0.62 en crisis y 0.52 al año sin 
crisis ni sintomatología), con presencia de ambos tipos de sacada en el 
oído patológico. 
 
De los 22 pacientes post crisis (hasta una semana tras crisis aguda) 
encontramos el 80% con prueba calórica patológica, solo el 44% con 
VEMPs (IAD) aumentado. Según vHIT el 55% resultó patológico en el 
lado afectado y el 23% dio positivo para ambos lados (bilateral). 
 
La mitad de nuestra muestra (43 casos) se encontraban en el periodo 
quiescente o intercrisis, con una mediana de tiempo de enfermedad de 
3 años y alrededor de un mes tras la última crisis (8-730 días), 36% 
estadio temprano, dos tercios con pocas crisis en la evolución de la 
enfermedad, prueba calórica patológica en 56% de pacientes, IAD 
aumentado en 39% de casos. vHIT patológico en la mitad de los casos 
con ganancia media normal. 
 
Analizamos como el RVO cambia en las diferentes presentaciones de 
la enfermedad. 
Solo tenemos un caso en crisis aguda en la que la ganancia es patológica 
con presencia de ambos tipos de sacada.  
En los pacientes post crisis, sintomáticos e intercrisis las ganancias 
fueron normales. 
 
A los tres grupos se aplicó t de Student para muestras relacionadas, 
contrastando la ganancia según los días tras la última crisis; para el 
grupo post crisis e intercrisis, la significación bilateral fue de p<0.001 
y p=0.002 respectivamente, en el grupo sintomático no hubo diferencia 
significativa p=0.056. 
 
En el periodo post crisis 2 pacientes presentaron ganancias menores a 
0.8; al someter este grupo a regresión con la media de días tras la última 
crisis no se encontró relación de dependencia, aunque la relación fue 
positiva con un R cuadrado 0.1 y correlación unilateral p= 0.074. 
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En los pacientes sintomáticos solo un paciente presento ganancia 
patológica, se realizó análisis de regresión para valorar si la ganancia 
incrementaba con el pasar de los días tras la crisis y vimos que la 
relación es positiva pero con un R cuadrado 0.007 (no se ajusta a la 
realidad) y p=0.726. 
 
 
Fig. 48 Gráfico de paralelos. Periodo post crisis, intercrisis y sintomáticos. 
 
En el grupo de pacientes intercrisis, 6 presentaron ganancias menores a 
0.8 (0.63-0.76). Tras análisis de regresión entre las ganancias y el 
tiempo tras la última crisis, la relación es positiva al igual que los tres 
grupos anteriores con R cuadrado 0.004 y correlación unilateral no 
significativa p=0.34. 
 
El gráfico de paralelos Fig. 48  muestra la distribución de las ganancias 
según los días transcurridos tras la última crisis aguda. 
 
Podríamos concordar parcialmente con la aseveración de Manzari y col. 
(2011) que presentan casos en los que la ganancia se encuentra 
“típicamente” elevada en los pacientes en fase quiescente (intercrisis), 
aunque como vemos en nuestros resultados solo un tercio del grupo 
mostro valores superiores a 1, con un 20% que presentaron valores 
inferiores a 0.8. Más bien lo que muestran nuestros resultados es que 
cuando el paciente se encuentra sintomático, tiene una tendencia a 
presentar ganancias ligeramente incrementadas (1.04 d.s 0.14). 
 
En el reporte que presenta este grupo de investigadores a cerca de la 
fluctuación de la ganancia, esta cambia de valores patológicos durante 
la crisis a valores normales post crisis. En nuestro caso un año después 
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de la crisis y el gráfico mostraba tanto ganancia patológica como 
presencia de sacadas de refijación. Somos conscientes de que no 
podemos llegar a una conclusión con solo un paciente presentado. 
 
Escogimos un paciente al azar (que presente ambas sacadas de 
refijación) de cada uno de estos grupos para mostrar las gráficas 



















Fig. 49 vHIT CSC lateral, con ambos tipos de sacada en pacientes en fase de (a) 
crisis, (b) post crisis, (c) sintomático y (d) intercrisis. 
 
Podemos destacar que en los pacientes que se encuentran en crisis 
aguda y en los pacientes sintomáticos, hemos observado que las sacadas 
de refijación aparecen más tempranamente y con similar latencia 
comparadas a las que se encuentran en otras fases (post crisis e 
intercrisis), siendo las sacadas en estas últimas más dispersas o tardías; 
la Fig. 49 nos muestra un ejemplo de cada uno de estos grupos. 
 
DEL OÍDO CONTRALATERAL POSITVO 
Una mención especial merece los pacientes que presentaron resultados 
patológicos en los oídos contralaterales o fueron considerados según el 
resultado del vHIT como enfermedad bilateral. 
Según el resultado automático de la prueba, hay 18 pacientes (21%) 
considerados ambos oídos como patológicos, tras revisión manual solo 
7 pacientes (8%); datos que estarían dentro de los valores descritos por 
Thomas y col.(1971) y más recientemente por Havia y col. (2004). 
 
Los pacientes presentaron una media de 6 años de enfermedad 
(mediana 3.5), 14 casos (78%) con menos de 10 años de evolución, este 
último porcentaje es mucho mayor al descrito por Huppert y col. 
(2010). 
Dos (11%) de estos pacientes como manifestación inicial de la 




El 60% de estos casos se encontraba sintomático del lado de la lesión 
al momento del estudio y 3 pacientes (17%) presentaban síntomas 
bilaterales, valor cercano al descrito por Kentala en 1996. 
 
Si queremos clasificarlos, según Frejo y col. (2016) se presentarían 10 
pacientes del tipo 1, 4 del tipo 2, 1 del tipo 3b y 3 del tipo 4. 
 
Un tercio de los casos en estadio temprano, 45% estatus suave, 33% 
grave. La mitad de los casos con pérdida media auditiva entre 41-70dB. 
4 pacientes presentaron crisis de Tumarkin, 7 pacientes recibieron 
gentamicina IT durante la evolución de la enfermedad. 
Solo en dos casos la prueba oculocefálica fue patológica en ambos 
lados. 70% de casos con prueba calórica patológica 100% de estos 
correspondían al lado de la lesión. 
En 2 pacientes el resultado del VEMPc fue patológico en ambos oídos, 
y otros 2 el resultado patológico fue del lado contralateral. 
 
La ganancia media fue de 0.93 (0.63-1.16) en los oídos patológicos, 4 
pacientes con ganancias <0.8; y 0.92 en los no patológicos (0.72-1.12) 
2 casos con ganancias <0.8. 5 pacientes con ganancias patológicas en 
los CSC verticales. Asimetría media de la ganancia 12% (d.s 5, 0-12). 
El 25% de pacientes con respuestas normales en el impulso cefálico, 
9% con sacadas covert, 60% sacadas overt y 6% ambas respuestas. 
20% con crisis frecuentes durante la evolución y los demás sin o pocas 
crisis. 
 
En los siguientes gráficos (Fig. 50 y Fig. 51), presentamos dos 
diferentes pacientes con diagnóstico de enfermedad bilateral mediante 
vHIT. 
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Fig. 50 vHIT de paciente EM unilateral derecho. 
 
Vemos en la Fig. 50 la gráfica de un paciente considerado en la prueba 
vHIT como bilateral con ganancias y sacadas patológicas en ambos 
oídos. El lado de clínicamente enfermo es el derecho, no presenta 















a) Primer vHIT (2012) 
 
b) A los dos años (2014) 
 
Fig. 51 vHIT de paciente con EM unilateral derecho con diagnóstico bilateral en 
la evolución. 
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En la Fig. 51 se muestra un caso de EM unilateral derecha que tras 18 
años de evolución (1996-2014) fue diagnosticada como enfermedad 
bilateral. Las gráficas muestran (a) el primer vHIT (2012) con 
ganancias normales y sacadas tipo overt en ambos oídos. y (b) a los dos 
años (2014) con ganancia izquierda (contralateral) patológica y ambos 
tipos de sacada; oído derecho ganancia en valor límite con sacadas 
overt, presenta ganancias posteriores patológicas. 
 
Para entender mejor los resultados obtenidos, tenemos que reflexionar 
acerca de la patogenia asociada al diagnóstico de estos casos. 
Podemos mencionar a Foster y col. que hicieron una revisión 
sistemática de todos las publicaciones hasta el 2010 de estudios de 
huesos temporales de los pacientes con EM, notando que el 100% de 
los que cumplieron con los criterios diagnósticos de la enfermedad 
presentaron HE, concluyendo que este hallazgo histopatológico no 
puede ser tomado solamente como un epifenómeno de la EM, pero 
Asimismo menciona que los cambios producidos por el hidrops son 
necesarios pero no suficientes para producir en conjunto la triada 
sintomatológica de la enfermedad. 
 
Asimismo recordar el ya mencionado elevado porcentaje de casos (45-
75%) de oídos asintomáticos contralaterales que muestran en la RMN 
cambios de HE al igual que en el 30% de las autopsias de la EM 
unilateral. (Gu y col., 2015; Pyykkö y col., 2013; Yazawa y col., 1990) 
 
Los diferentes métodos de ayuda diagnóstica desarrollados en las 
últimas décadas han servido para valorar el comportamiento del reflejo 
vestíbulo ocular como respuesta a los cambios que se producen en el 
oído interno debidos generalmente a la distensión del laberinto 
membranoso causado por el hidrops endolinfático. O como es el caso 
de la RMN-FLAIR-r3D, directamente valora los cambios anatómicos 
producidos por este mismo fenómeno histopatológico.  
 
Esto podría esclarecer aquellos resultados en la prueba de vHIT u otras 
de laboratorio que muestran valores no concordantes con el esperado, 
haciéndonos sospechar de un compromiso bilateral, y si este es el caso 
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revalorar a nuestros pacientes para brindarles un tratamiento mas 
dirigido y probablemente menos agresivo. 
 
 
5. NUEVAS PERSPECTIVAS EN LA VALORACION DEL 
RVO 
 
Beaton y col. en 2017 publican un trabajo en el que para la evaluación 
del RVO no se basa precisamente en el estudio de los movimientos 
oculares, lo llaman Vestibulo-Ocular Nulling (VON). 
Este método utiliza un casco con sensor de movimiento a través de un 
láser que es controlado por una laptop y a medida que la cabeza se 
mueve, el objetivo se mueve de la misma manera con una ganancia 
establecida por el sujeto; esta ganancia es establecida cuando el objeto 
aparece quieto en el espacio es decir que quedaría estacionario en la 
retina. A través de esta ganancia se determinaría la cantidad en que el 
RVO es deficiente. 
 
Rey-Martinez y col. (2018) presentan un sistema de medición del RVO 
utilizando ICS Impulse® v.4.0 llamado Visually enhanced vestibulo–
ocular réflex o VVOR. Presentan una serie de 35 pacientes divididos 
en 4 grupos (sanos, con vestibulopatía unilateral y neurectomía 
vestibular, vestibulopatía bilateral y pacientes CANVAS: ataxia 
cerebelar, neuropatía y síndrome de arreflexia vestibular). Obteniendo 
la ganancia mediante la medición del área bajo la curva de la velocidad 
cefálica y ocular, y la pendiente de la regresión lineal para ambas 
velocidades. Este sistema fue elaborado para analizar los movimientos 
cefálicos y oculares como una señal periódica, eliminando las fases 
rápidas del nistagmo. En el caso de un resultado patológico, este podría 
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6. DISOCIACIÓN ENTRE VHIT, PRUEBA CALORICA Y 
VEMPS 
 
Para finalizar solo mencionar algunas características encontradas al 
comparar los resultados de la valoración del reflejo mediante vHIT, la 
prueba calórica y los VEMPs. 
 
En los oídos patológicos se encontró una concordancia no significativa 
del resultado positivo de la prueba calórica y el vHIT. 61% con el vHIT 
automático y 64% con el manual. 
 
Observamos que en el 84% de las pruebas calóricas patológicas la 
ganancia del vHIT fue normal con una media de paresia calórica de 
26.5. En 10 casos la ganancia fue inferior a 0.8 con una paresia media 
de 41.5. 
No obstante, si consideramos la media de la paresia calórica según 
resultado patológico o no patológico del vHIT, el valor es 
prácticamente el mismo (27 en los no patológicos y 30 en los 
patológicos), porcentajes bastante inferiores a la media de la paresia 
calórica encontrada en los oídos patológicos de acuerdo a los criterios 
clínicos que era de 45%. 
 
Observamos también que los pacientes con ambos tipos de sacada 
presentaron los valores de paresia calórica más elevados, y las más 
bajas en los impulsos con sacadas tipo covert, sin llegar a tener una 
significación estadística. 
 
La disociación de los resultados de ambas pruebas en la EM ha 
motivado a varios autores a analizarla en su propia población, 
mostrando en general resultados semejantes a los presentados en este 
trabajo. (Blödow y col., 2014; McCaslin y col., 2015; McGarvie y col., 
2015; Cordero-Yanza y col., 2017; Rubin y col., 2018, entre otros) 
 
Este comportamiento no solo se presenta en pacientes con EM sino en 
otras patologías (agudas y crónicas) que afectan al equilibrio (Park y 
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col., 2005; Mahringer y col., 2014; McCaslin y col., 2015; Redondo-
Martinez y col., 2015; Jung y col., 2017; Brown y col., 2019) 
 
Existen varias teorías que buscan explicar la disociación entre el vHIT 
y la prueba calórica desde una base anatómica y mecánica. (Gentine y 
col., 1991; Valli y col., 2002; McGarvie y col., 2009) 
Ambos test miden la función de los canales semicirculares horizontales 
pero a diferentes velocidades y frecuencias, uno utiliza la aceleración 
angular a una velocidad que es comparable con el estímulo fisiológico 
y a altas frecuencias, cuando por el otro lado la irrigación bitermal es 
más bien no fisiológica, usando frecuencias bajas, creando una 
diferencial de densidades. (Gentine y col., 1991; Valli y col., 2002) 
Finalmente ambos producen una flexión de la cúpula con la 
consiguiente deflexión de las células ciliadas. (McGarvie y col. 2009) 
 
La teoría del compromiso de un solo tipo celular de Tsuji y col. (estudio 
post mortem), fue contrastado por McCall y col. (2009) en un estudio 
de tejido vivo del oído interno de pacientes con EM intervenidos 
quirúrgicamente, donde muestra el compromiso por igual de las células 
ciliadas tipo I y II. Pero aun así no está clara la intervención de las 
células ciliadas por ejemplo en las fluctuaciones de los resultados que 
se presentan sobretodo en estadios tempranos. (Manzari y col., 2011) 
McGarvie y col. 2009 proponen que estos resultados disparejos puedan 
deberse más bien a un efecto mecánico por el aumento físico del 
conducto membranoso del laberinto hidrópico en esta enfermedad; 
teoría que es respaldada por Rey-Martinez y col. (2018). 
 
Autores como McCaslin y col. (2014, 2015) y Halmagyi y col. (2017) 
han sugerido que esta disociación entre el vHIT y la prueba calórica 
pueda ser considerada un indicador de la enfermedad de Menière. 
 
En cuanto a los resultados obtenidos con los VEMPs, resaltar que a 
pesar de ser pruebas que miden la función vestibular en diferentes 
regiones (vHIT: CSC vs VEMPS: órganos otolíticos), los resultados 
entre estas dos pruebas fueron congruentes entre sí en un 75% de casos, 
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sin embargo la correlación de Spearman no fue estadísticamente 
significativa p=0.117. 
 
La media del IAD que presentaron los pacientes en los oídos 
patológicos fue de 33%, dato que se asemeja al descrito por Guajardo 
y Pérez, 2019. 
 
Taylor y col. (2011) correlacionaron el aumento del IAD de los 
pacientes con EM con el grado de pérdida auditiva, respaldado por 
Guajardo y col (2019) mediante estimulo acústico pero no mediante 
estimulo vibratorio. Nosotros no obtuvimos diferencia significativa al 
relacionarlos. 
 
Al igual que el con el vHIT, al inicio de la enfermedad los VEMPc 
pueden presentar valores incrementados debido a la presión ejercida del 
hidrops sobre la platina (Young y col., 2002). En nuestra muestra la 
media del IAD fue similar entre los diferentes estadios, excepto en el 
estadio 4 de la AAO-HNS que solo había un paciente con respuesta 
abolida.  
En cambio en estadios tardíos debido a los cambios morfológicos 
permanentes que llevan a la pérdida de la macula sacular, los VEMPc 
se encuentran ausentes o reducidos (Young y col., 2013). Con lo que 
concuerdan nuestros resultados ya que los 5 pacientes (13%) con 
respuesta abolida se encontraban en estadio 3 y 4 de la AAO-HNS. 
 
Se ha descrito una alta prevalencia de resultados patológicos en los 
oídos sanos contralaterales, esto relacionado a la presencia de hidrops 
asintomático (Huang y col., 2012). Solo el 7% de los pacientes presentó 
alterada la prueba en el oído contralateral. El 30% coincidía con vHIT 
patológico en ese mismo oído. 
 
De los 26 pacientes a los que se realizó conjuntamente las tres pruebas, 
el 65% (17 casos) presentaban vHIT patológico, que concordaba con la 
prueba calórica positiva en el 50% de casos y con los VEMPc en el 
77%. Solo en un 27% los tres coincidieron en el lado de la lesión. 
En un caso coincidieron con el resultado positivo del lado contralateral. 
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En un estudio sobre pacientes tras neurectomía vestibular (Canale y 
col., 2018), se comparó los resultados de la prueba calórica vs vHIT vs 
VEMPS, obteniendo una sensibilidad del 100% para las dos primeras y 
de 73% (VEMPo) y 47% (VEMPc) con la premisa de que la prueba 
calórica y vHIT no mostraron una completa pérdida funcional, mientras 
en los VEMPs patológicos la respuesta se encontraba ausente, con lo 
que la especificidad de los VEMPs sería superior. 
 
Finalizamos este epígrafe concordando con la mayoría de autores 
citados en este trabajo que afirman de que estas tres pruebas son 
sumatorias, complementarias y necesarias para el estudio del paciente 
con EM. 
 
Tras todos estos hallazgos y teniendo en cuenta las limitaciones del 
trabajo, creemos que este estudio sirve para la valoración de las 
características del paciente con enfermedad de Menière en relación con 
el reflejo vestíbulo ocular.  
 
Pudiésemos precisar mejor los resultados de contar con el mismo 
número de pruebas calóricas y VEMPs, y de ser posible el test de 
bobina corneal, así como RMN. 
 
A futuro se podría realizar un estudio de seguimiento para esta 
enfermedad mediante vHIT y caracterizar los cambios inmediatos, 
mediatos y a largo plazo, los que nos ayudaran a entender mejor las 










“Todas las verdades son fáciles de entender una vez que se descubren, el punto es 
descubrirlas” 
Galileo Galilei (1564-1642) 
 
 
1. La presente investigación ha permitido caracterizar los cambios del 
reflejo vestíbulo ocular en los pacientes con enfermedad de 
Menière unilateral, determinando que en general en la enfermedad 
de Menière el RVO tiene ganancias normales, las que se sitúan 
alrededor de la unidad y que no difieren entre el oído patológico y 
no patológico. 
 
2. Se relacionaron valores de ganancia inferiores a 0.8 durante la 
crisis aguda, con el estadio terminal de la enfermedad, con la 
presencia de ambos tipos de sacada y con resultados de mayor 
paresia calórica. 
 
3. Los pacientes sintomáticos se relacionaron con valores de ganancia 
superiores a 1.2, valor que también se relacionó con el estatus 
grave de la enfermedad, sin encontrar un vínculo con la aparición 
de sacadas de refijación.  
 
4. El oído izquierdo tanto patológico como no patológico presenta 
ganancias inferiores con respecto al oído derecho. 
 
5. El RVO no se ve alterado por la existencia de nistagmo espontáneo. 
 
6. No encontramos relación inversa entre la velocidad del impulso 
cefálico y la ganancia (a mayor velocidad de impulso cefálico 
menor ganancia), sin embargo con velocidades bajas (menores de 
80°/s) obtuvimos ganancias superiores a la unidad. 
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7. Suceden más impulsos sin sacadas de refijación en los oídos no 
patológicos y más impulsos con sacadas tipo covert, overt y ambos 
tipos de sacada en los oídos patológicos.  
 
8. El estadio de la enfermedad juega un papel importante en el 
momento de la aparición de las sacadas, vimos que las sacadas tipo 
covert aparecían en estadios tempranos y medios, las tipo overt a 
lo largo de los 3 estadios y los impulsos con ambos tipos de sacada 
en estadios tardíos. 
 
9. La aparición de ambos tipos de sacada tiene una relación directa 
con el tiempo de enfermedad, a mayor tiempo de enfermedad, 
mayor presencia de este tipo de sacadas. 
 
10. Solo los pacientes que no presentaron sacadas de refijación 
quedaron asintomáticos durante la evolución. 
 
11. Hemos encontrado mayor disparidad entre los resultados del vHIT, 
la prueba calórica y los VEMPc en los pacientes post crisis (0-7 
días tras crisis aguda). 
 
12. Existe congruencia estadísticamente significativa entre vHIT 
automático, de revisión manual y el diagnóstico clínico según la 
AAO-HNS 1995 y Bárány 2015, mostrando una sensibilidad del 
49%, especificidad de 74% para vHIT automático, y sensibilidad 
de 62%, especificidad de 88% para el vHIT de revisión manual. 
 
13. Mediante vHIT hemos podido valorar el oído contralateral 
asintomático, determinando la presencia entre 8-21% de 
compromiso bilateral según resultado manual o automático 
respectivamente.  
 
14. Aunque se puede considerar al vHIT como una prueba sencilla, es 
importante su ejecución cuidadosa, el conocimiento y 





1. The present investigation has allowed to determine that in general 
in Menière's disease the VOR has normal gain values, these are 
located around the unit and do not differ between the pathological 
and non-pathological ear. 
 
2. A normal test is considered when the gain under the curve is 1 ± 
0.2 and the presence of less than 50% of ocular catch-up saccades. 
 
3. Gains greater than 1.2 were related to symptomatic patients and to 
the severe status of the disease, without finding a link with the 
occurrence of refixation saccades. 
 
4. The left ear, both pathological and non-pathological, has lower 
gains compared to the right ear. 
 
5. The VOR is not altered by the existence of spontaneous nystagmus. 
 
6. We did not find a relation between the velocity of the head impulse 
and gain (with higher velocity, lower gain); however, with low 
velocities (less than 80 °/sec) we obtained gains greater than the 
unity. 
 
7. There are more impulses without catch-up saccades in the non-
pathological ears and more impulses with saccades like covert, 
overt and both types of saccades in the pathological ears. 
 
8. The stage of the disease plays an important role at the time of the 
occurrence of the saccades, we saw that the covert type appeared 
in the early and middle stages, the overt type throughout the 3 
stages and the impulses with both types of saccades in late stages. 
 
9. The appearance of both types of saccade has a direct relationship 
with the duration of the disease, the longer the disease, the greater 
the presence of this type of saccades. 
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10. Only patients who did not have refixation saccades remained 
asymptomatic during evolution. 
11. We found greater disparity between the results of vHIT, the caloric 
test and VEMPc in post-crisis patients (0-7 days after acute crisis). 
 
12. There is statistically significant congruence between automatic 
vHIT, manual revision and clinical diagnosis according to the 
AAO-HNS 1995 and Barany 2015, showing a sensitivity of 49%, 
specificity of 74% for automatic vHIT, and sensitivity of 62%, 
specificity of 88% for the vHIT after manual revision. 
 
13. Using vHIT we were able to evaluate the asymptomatic 
contralateral ear, determining the presence of 8-21% of bilateral 
commitment according to manual or automatic result respectively.  
 
14. Although vHIT can be considered as a simple test, careful 
execution, knowledge and recognition of the traces as well as 






“La felicidad es cuando lo que piensas, lo que dices y lo que haces están en 
armonía”  
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Anexo 2. Ficha de datos 
“Caracterización del Reflejo Vestibulo Ocular mediante test de 
impulso cefálico videoasistido – vHIT en pacientes con enfermedad 
de Menière unilateral” 
 
Fecha de Exploración: 
 
Datos de Filiación y Antecedentes 
NHC:  
Nombres y Apellidos: 
Fecha de Nacimiento:  
Sexo: 
Fecha diagnostico EM: 
Antecedentes médicos: 
Antecedentes quirúrgicos: 
Antecedentes otológicos médicos / quirúrgicos:  
Colocación de gentamicina IT previa: SI (fecha). NO 
Antecedentes familiares: 
Antecedentes familiares de Enfermedad Menière: 
 
Síntomas y Signos 
Fecha de inicio de síntomas: 
Síntomas al inicio de la enfermedad: 
Vértigo: SI NO 
Tiempo (días) de síntomas previos a la consulta: 
Lado: Derecho Izquierdo 
Hipoacusia: SI NO 
Acúfenos: SI NO 
Sensación plenitud ótica: SI NO 
Crisis Tumarkin: SI NO 
Numero de Crisis Tumarkin: 
 
Exploración Otoneurológica 
Otoscopia: Normal Alterada 
Nistagmo espontáneo: SI NO 
Oculocefálica (HIT): Patológica Normal 
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Nistagmo vibración mastoidea: SI NO 
VPPB: SI NO 
 
Pruebas vestibulares. Resultados 
Audiometría tonal liminar (ATL): 
Audiometría verbal (AV): 
Videonistagmografía (VNG): 
Prueba Calórica: 
Potencial Evocado Miogénico Vestibular (VEMP): 




Gentamicina IT: SI (fecha) NO 
 




Anexo 3. Estudio de la normalidad 
“Characteristics of the Vestibulo Ocular Reflex in normal 
subjects by vHIT as a control group to establish the normal 
values” 
 
Estudio no publicado. 
 
Introduction 
The Vestibulo-Ocular Reflex (VOR) is a compensatory and adaptive 
mechanism to keep a fixed image on the retina when head movements 
happen in different planes. Head movements are captured by the 
receptors of angular acceleration of the corresponding semicircular 
canal in the inner ear, emitting signals to the central nervous system 
with a latency of 16 mseg. That will generate the interaction of several 
functional systems dependent on specific neural circuits that together 
encode the contraction of the respective oculomotor muscles to 
counteract the displacement of the head and visual environment to 
ensure image stability. (Bernard Cohen, 2004. Cap. 6) 
 
The Oculomotor system has defined by three main types of eye 
movements: Compensation automatic movements (VOR and 
optokinetic reflex) that enable the voluntary setting. Voluntary 
movements, shifting fixation from one point to another in the visual 
field (refixation movements, saccadic and saccades) and pursuit 
(tracing and vergence movements), and finally micro-movements 
associated with eye fixation (tremor, microsaccades). (Troncoso y col., 
2008) 
 
One of the concepts of VOR gain is the value obtained dividing the 
peak velocity of the eye in the first pulse on the peak velocity of the 
head in the same impulse; normal value being the nearest unit. (Weber 
y col., 2008; MacDougall y col., 2009) 
 
The saccadic or refixation movements, are rapid movements of the eyes 
between two attachment points of physiologically occurring as tracing 
a scene. They can be executed voluntarily and self-induced, or in 
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response to visual motion or high-speed head stimuli. (Domínguez y 
col., 1998; Martinez-Conde y col., 2009) 
Following these physiological bases, Halmagyi and Curthoys in 1988 
described a simple and reliable clinical sign that appears in patients 
with unilateral loss of function of horizontal semicircular canal using 
magnetic coils to measure the movements of head and eyes in patients 
with unilateral vestibular neurectomy, seeing a large or multiple small 
compensatory refixation saccades in the opposite direction from that 
caused by the rapid head rotation toward the side direction of the lesion. 
(Halmagyi y col., 1988) 
 
In subjects with preserved vestibular function, before this sudden 
movement, the angular VOR is stable in compensation for head rotation 
with equal eye rotation in the opposite direction. When the reflex is 
deficient, the eyes moves with the head, so they are forced to make a 
move of refixation to the initial objective, they may be evident at the 
time of exploration as it is common to distinguish, and are called “over 
saccades” or evident. There is another kind of saccades that appear 
before ending higher wave peak velocity of head angulation that are 
much subtler to visual exploration, called “covert saccades” or hidden. 
Both called catch up saccades. (Tian y col., 2000) 
 
The vHIT is a video system for quantify the head impulse test. The one 
that we use in this study has been developed by GN Otometrics and 
FDA (Food and Drug Administration) approved42. 
 
General objective 
Characterize Vestibulo-Ocular Reflex (VOR) through the head impulse 
test by vHIT in healthy subjects. 
 
Specific objectives 
- Determine the value of the normal VOR gain in non-pathological ears 
subjects. 
- Characterize the saccades following the movement of head impulse. 
                                               
42 https://www.audiologyonline.com/releases/groundbreaking-vhit-technology-gains-
attention-11750. Último acceso marzo 2019. 
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- Determine the velocity to eye in movements to follows the head 
impulse for consider as physiological or pathological. 
- Determine the number of impulses with saccades to considered the 
results as non-pathological. 
 
Material and Methods 
Design: Analytical study of a series of cases. 
 
Population: 
Volunteer subjects accompanying patients at the consult to ENT in a 




Over 18 years old. 
Signature of Informed Consent. 
Legal capacity to make their own decisions. 
 
Exclusion Criteria: 
Having Auditive pathology. 
Have received surgical otology treatment or prior intratympanic 
gentamicin injection (ITG). 
Having vestibular pathology. 
Having central pathology and/or ophthalmological. 
 
Description and definition of the intervention: 
All patients were explained the procedure, signing an informed consent 
for conducting the test and be included in the study meeting the 
requirements of medical data protection consent. 
VNG and audiometry have done for check that there is no compromise 
of the vestibular or auditory function. The results were not included 
here. 
 
Procedure to explore the Vestibulo-Ocular Reflex through vHIT (Video 
Head Impulse Test, GN Otometrics, Denmark, software OTO suite™ 
Vestibular): 
SHIRLEY PAOLA GUTIÉRREZ ZAMALLOA 
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Subjects are seated at 90 cm visual reference point, the glasses that 
includes within it a system camera captures high speed of eye 
movements, the head movement is measured by the gyroscope glasses, 
previously making it sets the by laser calibration. 
The head impulses are manually made by the same person, in 
horizontal, anterior and posterior direction to both sides, recording six 
types of head movements for the assessment of horizontal, anterior and 
posterior semicircular canals of both ears respectively. 
Twenty impulses each side passively and random at high frequency (1-
16Hz) and speed are performed (30°/sec to 300°/sec) reaching an 
acceleration from 600 to 6000 °/sec2, with an amplitude of 5 to 25°. 
Getting angular position vectors of each head impulse represented by a 
linear polynomial curve tracing speed of the head, eye, covert and overt 
saccades in 2D and 3D, as well as the calculation of the VOR gain. 
 
Variables: 
- Demographic data 
- Velocity of head and eye normal movements. 
- Velocity of eye movements with covert saccades. 
- Velocity of eye movements with overt saccades. 
- Velocity of eye movements with both types of saccades (covert and 
overt). 
The velocities are expressed in degrees per second (°/sec) 
 
- Calculation of Gain. 
There are two values, one has given by the software of the system OTO 
suite® Vestibular, and the other gain we calculate as the ratio of the 
maximum peak of the eye movement velocity on the peak of the head 
movement velocity of each head impulse. 
 
- Impulse in which we get a cephalic angular velocity immediately 
followed by another ocular velocity without any covert or overt 
refixation saccades, we called for purposes of this study as "Normal 
Impulse" 
- Called "Impulse with covert saccades" when an eye movement to 
refixation appears while the head is still in angular motion. 
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- Called "Impulse with overt saccades" when an eye movement to 
refixation appears once finished the major cephalic angular movement. 
- Called "Impulse with both types of saccades" when refixation eye 
movements, both covert and overt appear in the same impulse. 
 
Registration, management and data analysis: 
Comprehensive database and statistical analysis using SPSS version 20, 
IBM program.  
Excel Graphics 
  
Ethical and legal aspects 
The protocol for this study was approved by the Local Ethics 
Committee of Catalunya. 
No conflict of interest by author and/or collaborators. 
We did not receive financial support to develop this study. 
 
Results 
N: 30 cases 
Mean age: 46 years old (18-76, s.d 17) 
Sex: 17 men (57%) 13 women (43%) 
 
Impulses per case: 20 (+- 0.58) 
Mean gain by the software: 1.06 (s.d 0.08, 0.86-1.7, IC 95% 1.04-1.08) 
Mean gain on the right ear: 1.12 (d.s 0.08, 0.98-1.3) 
Mean gain on the left ear: 0.997 (d.s 0.07, 0.86-1.17) 
 
Number of total impulses: 1191 
Mean gain by the radio H/E (pic angular head velocity/ pic angular eye 
velocity): 1.073 (s.d 0.15, 0.82 – 1.54) 
IC 95% (1.03-1.11) 
248 physiological saccades (11.24°/sec – 49.93º/sec) 
 
Impulses without saccades  or “Normal Impulse”: 1029 (86.4%) 
Mean Gain: 1.0 
Impulses with covert saccades: 50 (4.2%) 
Mean Gain: 1.14 
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Impulses with overt saccades: 99 (8.3%) 
Mean Gain: 1.03 
Impulses with both type of saccades: 13 (1.1%) 
Mean Gain: 1.1 
 
Conclusions 
We found that the normal Gain in this group was 0.92. What is 
consistent with the current literature. 
 
We can find in healthy ears, pathological saccades without implying 
disease. 
 
We found about 15% of pathological saccades between covert (4%), 
overt (8%) and both types (1%) 
 
We believe that the appearance of eye movement after head impulse 
with lower speed of 50 º/sec are physiological saccades, and if greater 
than or equal to 50 °/sec is pathological 
 
The appearance of physiological saccades has no relation with the 
velocity of head impulse nor the first eye movement 
 
The minimum of impulses without catch-up saccades per test is 50% to 








Anexo 4. Estudio piloto 
“Sacadas de Refijación en Vestibulopatía Unilateral”43 
 
Presentado en el 63 Congreso Nacional de la Sociedad Española de 
Otorrinolaringología y Patología Cervicofacial en Oviedo, 2012. 
 
Introducción 
Las sacadas de refijación son movimientos oculares rápidos e 
involuntarios, que intentan compensar el déficit ocular cuando el reflejo 
vestíbulo-oculomotor (en respuesta a un impulso cefálico) resulta 
inadecuado en velocidad.  
De esta manera se pretende reducir el potencial error de posición 
retiniano resultante.  
Se clasifican en encubiertas (covert) o evidentes (overt) según el 
momento de la exploración en que aparecen.  
En este trabajo hacemos un estudio de sus características en relación al 
impuso cefálico que las generan. 
 
Métodos y Materiales 
El trabajo se realiza en 13 pacientes con una hipofunción vestibular 
unilateral.  
Los 13 muestran como respuesta al impulso cefálico un reflejo 
deficiente y sacadas de refijación de ambos tipos: encubiertas y 
evidentes.  
Estas se registraron con un equipo de estudio del reflejo vestíbulo-
oculomotor (vHIT, GN Otometrics, Dinamarca).  
De los 256 impulsos individuales analizados se hace un estudio 





                                               
43 Presentado en el Congreso Nacional de la SEORL-PCF Oviedo, 2012. 
https://seorl.net/wp-content/uploads/2017/02/2012-SEORL_63CN.pdf (último 
acceso abril 2019) 
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Resultados 
De los 13 pacientes con patología vestibular periférica unilateral, 10 
corresponden a enfermedad de Menière, uno a neuritis vestibular y otro 
a laberintitis. 
Rango de edad 34-75 años, sin diferencia en sexo. 
 
La ganancia media en impulsos con ambos tipos de sacada fue de 0.61 
La relación lineal entre las sacadas y la ganancia en todos los casos fue 
positiva 
 
Por sacadas se encontraron 102 impulsos con sacadas evidentes, 150 
impulsos con sacadas encubiertas y evidentes, y 4 de otro tipo. 
En pacientes con sacadas de ambos tipos la velocidad de impulso 
cefálico se correlaciona con la velocidad de la sacada evidente si la 
ganancia es inferior a 0.6 y con la sacada encubierta si la ganancia es 
superior a 0.6.  
En pacientes con sacadas evidentes solo la velocidad de impulso 
cefálico se correlaciona significativamente con la respuesta ocular y no 





























Las sacadas de refijación surgen como respuesta al impulso cefálico en 
pacientes con diferentes grados de vestibulopatía.  
 
Los tipos descritos en función del momento en que aparecen reflejan 
posiblemente condiciones fisiopatológicas diferentes.  
 
Es necesario estudiar la influencia de formas alternativas de la respuesta 
vestíbulo-oculomotora en la situación final de compensación del 
paciente. 
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Anexo 6. Variables registradas en la base de datos SPSS 
 
 
SHIRLEY PAOLA GUTIÉRREZ ZAMALLOA 
 20 




























S 20/20 As No Si 
Melchio-
rri y col, 
2002 
G Cc HLA-Cw07 S 
41/34












S 80/250 Ca Si 
Khorsan-
di y col, 
2011 
G Cc HLA-Cw04 S 22/91 Ca Si 
Klar y col, 
2006 Gn F 
12p12PI
K3C2G S 13/8 Ca Si 
Hietikko y 








Gn F Chromosome 5 S 52/29 Ca Si 
Yazdani y 
col, 2013 G Cc MIF-173 S 
72/10
0 Ca Si 
Gazquez y 




S 580/552 HA No 
Mhatre y 
col, 2002 G Cc AQP2 A 12 Am No 
Candre-ia 
y col, 2010 G Cc AQP3 A 
34/10
0 Ca No 
Maeka-wa 
y col, 2010 G Cc AQP2 E 15/9 As No 
                                               
44 Chiarella y col., 2015. Genetics of Ménière disease. Appl Clin Genet. Dove Medical Press 
Limited. Licencia Creative Commons Attribution. 
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Lynch y 
col, 2002 G Cc ATQ1 A 14 Au No 
Doi y col, 




7 As Si 
Campbell 




80 Ca No 
Hietikko y 
col, 2012 G Cc KCNE1 A 59/98 Ca Si 
Teggi y 
col, 2008 G Cc ADD1 S 28/48 Ca Si 
Kawagu-
chi y col, 
2008 
G Cc HSPA1A S 49/100 As Si 
Vrabec y 




G Cc PTPN22 S 52/348 Ca Si 
Furuta y 
col, 2011 G Cc IL1A S 
68/72




G Cc CD16A/CD32 S 
156/6
26 Ca No 
Gazquez y 










G Cc PARP-1 S 80/371 H No 
G: Genético. Gn: Genómico. F: Familiar. Cc: Caso-control. S: Susceptibilidad. A: 
Análisis de mutación. E: Expresión genética. Am: Americana. As: Asiática. Au: 
Australiana. H: Hispana. HA: Hispanoamericana. Ca: Caucásica. Ca/Am: 
Caucásica/Americana. 
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Anexo 8. Evolución de la clasificación para la enfermedad de 
Menière desde 1974 hasta 2015 
8.1 Criterios de enfermedad de Menière, Comité de Investigación 




1. Crisis recurrentes de vértigo rotatorio.  
Crisis de vértigo sin causa específica que se acompañan de náuseas y 
vómitos con una duración entre varios minutos y varias horas. Entre las 
crisis de vértigo rotatorio pueden existir algunos episodios de mareo no 
rotatorio; en la mayoría de los casos durante las crisis se aprecia 
nistagmo espontáneo de tipo mixto (horizontal y rotatorio); el 
diagnóstico diferencial con una hipoacusia neurosensorial súbita es 
especialmente importante cuando se trate de una primera crisis aislada. 
2. Síntomas cocleares fluctuantes.  
Los acúfenos y la hipoacusia a menudo fluctúan con las crisis de 
vértigo; muchos pacientes refieren plenitud ótica e hipersensibilidad a 
los sonidos intensos en el oído afecto. Las pruebas auditivas revelan 
una marcada fluctuación en los umbrales auditivos en el rango de 
frecuencias bajas y medias, observándose reclutamiento. Generalmente 
solo se afecta un oído, aunque la afectación bilateral no es rara. 
3. Exclusión de afectación del sistema nervioso central, tumor del 
VIII par craneal y otras enfermedades cócleo-vestibulares.  
Para excluir estas enfermedades, hay que realizar una historia clínica 
completa, una exploración neurológica y clínica específica que incluya 
pruebas vestibulares, pruebas audiológicas. Es necesario realizar un 
seguimiento del curso del paciente para obtener información 
cronológica necesaria para establecer un diagnóstico correcto. 
A.2 
Criterios diagnósticos 
I. Enfermedad de Menière definida: condiciones 1-3. 
II. Sospecha o enfermedad de Menière incierta: 1 y 3 o 2 y 3. 
                                               
45 Lopez-Escamez y col., 2015. Apéndice 1 en Diagnostic criteria for Menière’s Disease. J 
Vestib Res. Con permiso de reproducción de IOS Press. 
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Al carecer de exactitud, la Sociedad Japonesa para la Investigación del 
Equilibrio (JSER) modifica estos criterios. 
 
8.2 Diagnóstico de la enfermedad de Menière según JSER (1995)46 
 
Enfermedad definitiva 
Episodio de vértigo de 20 minutos a 24 horas de duración. 
Nistagmo observado durante la crisis de vértigo. 
Acúfeno que puede ser evaluado subjetiva y objetivamente. 
Hipoacusia comprobada en al menos las frecuencias 250, 500, 1.000 y 
2.000 Hz. 
Positivad en el test de detección de HE (glicerol, furosemida, etc.). 
Exclusión de otras patologías centrales y periféricas. 
 
Enfermedad posible 
Criterios incompletos de enfermedad definitiva. 
 
 
Asimismo la Asociación Americana de Oftalmología y 
Otorrinolaringología (AAOO) propuso en 1972 los siguientes criterios, 
que mas adelante (1995), el comité para el  AAO-HNS los modificaría. 
 
8.3 Enfermedad de Menière coclear y vestibular definida por la 
AAOO en 197247 
 
EM Coclear, o EM sin vertigo, es caracterizada solamente por una 
perdida auditiva neurosensorial fluctuante y progresiva con resultados 
de test de la audición típicos para la EM. Muchos pacientes notan 
taponamiento en el oído que coincide con la abrupta caída de la 
audición. Algunos pacientes seguidamente desarrollan posteriormente 
                                               
46 Watanabe y col., 1995. Epidemiological and clinical characteristics of Ménière´s Disease in 
Japan. Acta Otolaryngol (Stockh). Licencia para reproducción libre de Taylor & Francis para 
tesis o disertación. 
47 Committee on Hearing and Equilibrium. Report of subcommittee on equilibrium and its 
measurement. Meniere’s disease: criteria for diagnosis and evaluation of therapy for reporting. 
Trans. Am. Acad. Ophthalmol. Otolaryngol. Licencia de contenido libre por SAGE 
Publications para su uso en tesis o disertación.   
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episodios de mareo definitivos y se descarta el termino de cualificación 
“coclear”. 
 
EM Vestibular, o EM sin hipoacusia, es caracterizada solamente por las 
crisis de vertigo. Este diagnostico es mas difícil ya que no hay hallazgos 
objetivos entre las crisis. El diagnostico podría aceptarse con la 
exclusión de otras enfermedades. Algunos pacientes desarrollan 
posteriormente hipoacusia y deja de ser clasificado de “vestibular”. 
 




EM definitiva, confirmada histopatológicamente 
 
EM definitiva 
Dos o más episodios de vértigo de al menos 20 minutos de duración. 
Hipoacusia comprobada audiométricamente al menos en una ocasión. 
Acúfeno o sensación de plenitud en el oído. 
Otras causas excluidas. 
 
EM probable 
Un episodio cierto de vértigo. 
Hipoacusia comprobada audiométricamente al menos en una ocasión. 
Acúfeno o sensación de plenitud en el oído. 
Otras causas excluidas. 
 
EM posible 
Episodio cierto de vértigo sin hipoacusia documentada. 
Hipoacusia, fluctuante o fija, con desequilibrio pero sin episodios 
característicos de vértigo. 
Otras causas excluidas. 
 
                                               
48 Committee on Hearing and Equilibrium guidelines for the diagnosis and evaluation of 
therapy in Ménière´s disease. Otolaryngol Head Neck Surg. Licencia de contenido libre por 
SAGE Publications para su uso en tesis o disertación.   
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Se exigen los mismos criterios en cada uno de los dos oídos para que 
un caso sea considerado bilateral.  
 
 
Anexo 9. Clasificación de los estadios de la enfermedad y del 
estatus del paciente, según Olson y Wolfe49 
Stages of disease 
Early. The patient has had only one or two classic attacks; usually he 
has noted fullness, tinnitus and intermittent mild unsteadiness. 
He may be unsure of hearing fluctuation, but it can be documented 
audiometrically. If the patient goes into remission, he often neglects to 
return for follow-up thinking the disease has cured itself. The arbitrary 
limit for this stage is two years. 
 
Mid. The patient has had several classic attacks and is well aware of his 
disease. He may be in remission or may be having frequent 
exacerbations, but the diagnosis of Meniere's disease is clear. This stage 
may last from several months to 20 to 30 years; most patients are in this 
stage for at least several years. 
 
Late A. A patient in the late A stage has violent attacks of vertigo with 
no warning and will often be unsteady most of the time. He has made 
(or is considering making) drastic changes in his lifestyle. 
 
Late B. The patient has no more attacks of vertigo. His hearing is 
depressed and no longer fluctuates. He is not really bothered by his 
disease unless there is involvement of the other ear. 
 
Current status of Patient 
Mild. This patient knows that some problem is present. He usually has 
occasional unsteadiness, pressure and a change in tinnitus or hearing. 
                                               
49 Olson y col., 1981. Comparison of Subjective Symptomatology and Responses to Harmonic 
Acceleration in Patients with Menière’s Disease. Annals of Otology, Rhinology & 
Laryngology. Licencia de contenido libre por SAGE Publications para su uso en tesis o 
disertación. 
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He has had only one classic attack or has been in remission for at least 
six months. He may have minor motion intolerance. If he has been 
treated he meets the AAOO criteria for control of vertigo. 
 
Moderate. Although the patient may have regular minor attacks, he has 
had no classic attack for three months. He remains concerned that one 
of these may become a major attack. The patient's minor attacks usually 
consist of intermittent fullness, pressure, a change in tinnitus or hearing 
and mild unsteadiness, or a combination of these. 
 
Severe. The patient is very concerned about his disease. He has regular 
minor attacks and occasional classic attacks. He is constantly concerned 
about another major attack and has had one within three months. Most 
importantly, he has been through enough remissions and exacerbations 
to know the disease will persist for many years. Medicine is regularly 
sought by the patient, and he will seriously consider, and may ask for, 
surgery. 
 
Very Severe. A major change in lifestyle has taken place or is 
imminent. He may have stopped driving and may be unable to work. 
He wants immediate treatment to eliminate his regular classic attacks. 
He may be unsteady most of the time and will consider any treatment 
no matter how irrational. 
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Anexo 10. Escala del nivel funcional del mareo (Functional Level 
Scale – FSL) de la AAO-HNS50 
Con respecto a mi estado actual de la función general, no solo durante 
los ataques (marque el UNO que mejor aplique): 
 
1- Mi mareo no tiene ningún efecto en mis actividades en absoluto. 
2- Cuando estoy mareado, tengo que detener lo que estoy haciendo 
por un tiempo, pero pronto pasa y puedo reanudar las 
actividades. Sigo trabajando, conduciendo y participando en 
cualquier actividad que elijo sin restricción. No he cambiado 
ningún plan o actividad para acomodar mi mareo. 
3- Cuando estoy mareado, tengo que dejar de hacer lo que estoy 
haciendo por un tiempo, pero pasa y puedo reanudar las 
actividades. Continúo trabajando, manejando y participando en 
la mayoría de las actividades que elijo, pero he tenido que 
cambiar algunos planes y dejar un poco de margen para mi 
mareo. 
4- Soy capaz de trabajar, conducir, viajar, cuidar de una familia o 
participar en la mayoría de las actividades esenciales, pero debo 
hacer un gran esfuerzo para hacerlo. Debo hacer ajustes 
constantemente en mis actividades y presupuestar mis energías. 
Apenas lo estoy haciendo. 
5- No puedo trabajar, conducir o cuidar una familia. No puedo 
hacer la mayoría de las cosas activas que solía hacer. Incluso las 
actividades esenciales deben ser limitadas. Estoy discapacitado. 
6- He estado discapacitado por 1 año o más y / o recibo una 






                                               
50 Committee on Hearing and Equilibrium guidelines for the diagnosis and evaluation of 
therapy in Ménière’s disease. Otolaryngol Head Neck Surg. Licencia de contenido libre por 
SAGE Publications para su uso en tesis o disertación. 
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51 Lizárraga y col., 2004 Aplicación y utilidad del Dizziness Handicap Inventory en pacientes 
con vértigo del Servicio de Otorrinolaringología del Hospital de Especialidades del Centro 
Médico Nacional Siglo XXI. An Méd. 2004; 49(4):176-183. Con permiso de reproducción del 
Autor. 
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Anexo 12. Escala de Yardley52 
Marque con un único círculo el número que corresponda para indicar 
cuantas veces ha experimentado cada uno de los síntomas siguientes en 
los últimos12 meses (o desde que comenzó con el vértigo, si hace al 
menos un año que lo presenta). 
Las respuestas posibles son: 
Nunca (0) pocas veces (1) varias veces (2) bastante frecuentemente 
(3) muy frecuentemente (4) 
 
Con qué frecuencia presentó los síntomas siguientes en los últimos 12 
meses:  
1.- Sensación de giro o rotación del entorno: 
a) Menos de 2 minutos     0 1 2 3 4 
b) Más de 20 minutos     0 1 2 3 4 
c) De 20 minutos a 1 hora     0 1 2 3 4 
d) Varias horas      0 1 2 3 4 
e) Más de 12 horas      0 1 2 3 4 
2.-Dolores en la zona del corazón o del pecho   0 1 2 3 4 
3.- Periodos de calor o frío      0 1 2 3 4 
4.- Inestabilidad tan severa que le provoca la caída   0 1 2 3 4 
5.- Náusea, sensación de estómago revuelto    0 1 2 3 4 
6.- Tensión o dolor muscular      0 1 2 3 4 
7.- Sensación de estar mareado, de dar vueltas 
a) Menos de 2 minutos     0 1 2 3 4 
b) Más de 20 minutos     0 1 2 3 4 
c) De 20 minutos a 1 hora     0 1 2 3 4 
d) Varias horas      0 1 2 3 4 
e) Más de 12 horas      0 1 2 3 4 
8.- Temblor, escalofríos      0 1 2 3 4 
9.- Sensación de presión en uno o ambos oídos   0 1 2 3 4 
10.- Palpitaciones       0 1 2 3 4 
11.- Vómitos        0 1 2 3 4 
                                               
52 Yardley y col., 1992. Symptoms, anxiety and handicap in dizzy patients: development of the 
Vertigo Symptom Scale. J Psychosom Res. Licencia de reproducción Elsevier N. 
4583461292865. 
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12.- Pesadez en brazos y piernas     0 1 2 3 4 
13.- Alteraciones visuales (visión borrosa, manchas) 0 1 2 3 4 
14.- Dolor de cabeza y sensación de presión en la misma  0 1 2 3 4 
15.- Incapacidad para permanecer de pie o caminar sin apoyo0 1 2 3 4 
16.- Dificultad para respirar, respiración acortada   0 1 2 3 4 
17.- Disminución de la concentración o de la memoria  0 1 2 3 4 
18.- Sensación de inestabilidad, pérdida de equilibrio 
a) Menos de 2 minutos      0 1 2 3 4 
b) Más de 20 minutos      0 1 2 3 4 
c) De 20 minutos a 1 hora      0 1 2 3 4 
d) Varias horas       0 1 2 3 4 
e) Más de 12 horas       0 1 2 3 4 
19.- Hormigueo, pinchazos o entumecimiento de alguna parte del 
cuerpo        0 1 2 3 4 
20.- Dolor en la parte baja de la espalda   0 1 2 3 4 
21.- Sudor excesivo       0 1 2 3 4 
22.- Tener un vahído, casi desmayarse    0 1 2 3 4 
 
 
Anexo 13. Diagnostico diferencial de la EM53 
- Hipoacusia neurosensorial autosómica dominante tipo 9 causada 
por el gen COCH. 
- Hipoacusia neurosensorial autosomica dominante tipo 6/14 
causada por el gen WSF1. 
- Enfermedad autoimmune del oido interno. 
- Enfermedad cerebrovascular (infarto/TIA en el sistema 
vertebrobasiliar/hemorragia). 
- Sindrome de Cogan. Algunos casos pueden tener recurrencias. 
- Tumor del saco endolinfatico. 
- Meningiomas y otras masas del angulo pontocerebeloso. 
- Neuroborreliosis. 
- Otosifilis. 
- Sindrome de Susac. 
                                               
53 Lopez-Escamez y col., 2015. Diagnostic criteria for Menière’s disease. J Vestib Res. Con 
permiso de reproducción de IOS Press. 
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- Sindromes de tercer espacio (fistula perilinfatica, dehiscencia de 
canal, conducto vestibular alargado). 
- Migraña vestibular. 
- Paroxismia vestibular (síndrome de compresión neurovascular). 
- Schwannoma vestibular. 
- Síndrome de Vogt-Koyanagi-Harada  
 




                                               
54 Tapia y col., 2009. Esquema del enfoque terapéutico del vértigo de Ménière. Tratamiento 
médico de la Enfermedad de Ménière. Enfermedad de Ménière: desde las ciencias básicas hacia 
la medicina clínica. E.U.R.O.M.E.D.I.C.E. Ediciones Médicas, S.L. 262. 
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55 https://otometrics.natus.com/es-es/productos/vhit 




                                               
56 http://www.micromedical.com/products/vorteqvhit/ (ultimo acceso mayo 2019). Con 
permiso de reproducción de Interacoustics. Diatec España. 
 





                                               
57 http://www.medicalexpo.com/prod/synapsys/product-80498-513278.html 





                                               
58 http://functionalheadimpulsetest.com 
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HIT de Homoth59 
 
                                               
59 https://www.homoth.de/en/produkte-und-loesungen/details/?id=20&titel=hit-4000 Último 
acceso marzo 2019. Con permiso de reproducción de Homoth Medizinelektronik GmbH & Co. 
KG 




                                               
60 https://www.interacoustics.com/balance/software/eyeseecam Último acceso marzo 2019. 
Con permiso de reproducción de Interacoustics. Diatec España. 
 
III. DE LOS RESULTADOS 
 
Anexo 16. Comparación vHIT automático y de revisión manual 
con pruebas vestibulares  
 
Tabla 16.1 Resultado vHIT automático vs oculocefálica en oídos patológicos 
Tabla de contingencia vHIT automático No Patológico Patológico Total 
Oculocefálica 
No Patológico 25 18 43 
Patológico 14 20 34 
Total 39 38 77 
Chi cuadrado de Pearson. p=0.139 
Exacto de Fisher. Sig. bilateral 0.172. Sig. unilateral 0.106 
 





No Patológico Derecho Izquierdo Bilateral Total 
HIT 
NoPatológico 22 6 5 7 40 
Derecho 9 2 2 4 17 
Izquierdo 2 2 7 4 15 
Bilateral 2 1 0 2 5 
NR 3 1 1 1 6 
Total 38 12 15 18 83 
Chi cuadrado de Pearson. p=0.253 
NR: no se realizo. 
 
Tabla 16.3 Resultado vHIT revisión manual vs oculocefálica en oídos patológicos 
Tabla de contingencia vHIT revisión manual 
No Patológico Patológico Total 
Oculocefálica 
No Patológico 21 22 43 
Patológico 7 27 34 
Total 28 49 77 
Chi cuadrado de Pearson. p=0.011 
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Tabla 16.4 Resultado según lado en vHIT revisión manual y oculocefálica (HIT) 
en oídos patológicos 
Tabla de 
contingencia 
vHIT revisión manual 
No Patológico Derecho Izquierdo Bilateral Total 
HIT 
No Patológico 17 14 8 1 40 
Derecho 5 8 1 3 17 
Izquierdo 3 1 9 2 15 
Bilateral 0 4 0 1 5 
NR 3 1 2 0 6 
Total 28 28 20 7 83 
Chi cuadrado de Pearson. p=0.004 
 
Tabla 16.5 Resultado vHIT automático vs prueba calórica en oídos patológicos 
Tabla de contingencia vHIT automático 
No Patológico Patológico Total 
Prueba calórica 
No Patológico 7 13 20 
Patológico 21 20 41 
Total 28 33 61 
Chi cuadrado de Pearson. p=0.233 
Exacto de Fisher. Sig. bilateral 0.281. Sig. unilateral 0.179 
 





No Patológico Derecho Izquierdo Bilateral Total 
PC 
No Patológico 6 5 4 5 20 
Derecho 12 4 1 8 25 
Izquierdo 7 0 6 3 16 
Total 25 9 11 16 61 
Chi cuadrado de Pearson. p=0.073 
 
Tabla 16.7 Resultado vHIT revisión manual vs prueba calórica en oídos 
patológicos 
Tabla de contingencia vHIT revisión manual 
No Patológico Patológico Total 
Prueba calórica 
No Patológico 5 15 20 
Patológico 14 27 41 
Total 19 42 61 
Chi cuadrado de Pearson. p=0.469 
Exacto de Fisher. Sig. bilateral 0.564. Sig. unilateral 0.338 
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Tabla 16.8 Resultado según lado en vHIT revisión manual y prueba calórica (PC) 
en oídos patológicos 
Tabla de 
contingencia 
vHIT revisión manual 
No Patológico Derecho Izquierdo Bilateral Total 
PC 
No Patológico 4 8 6 2 20 
Derecho 6 15 1 3 25 
Izquierdo 7 0 8 1 16 
Total 17 23 15 6 61 
Chi cuadrado de Pearson. p=0.002 
 
Tabla 16.9 Resultado vHIT automático vs VEMPc en oídos patológicos 
Tabla de contingencia vHIT automático 
No Patológico Patológico Total 
VEMPc 
No Patológico 9 5 14 
Patológico 9 15 24 
Total 18 20 38 
Chi cuadrado de Pearson. p=0.111 
Exacto de Fisher. Sig. bilateral 0.179. Sig. unilateral 0.104 
 





No Patológico Derecho Izquierdo Bilateral Total 
VEMPc 
NoPatológico 5 0 2 3 10 
Derecho 5 4 2 2 13 
Izquierdo 3 1 4 3 11 
Bilateral 2 1 0 1 4 
Total 15 6 8 9 38 
Chi cuadrado de Pearson. p=0.570 
 
Tabla 16.11 Resultado vHIT revisión manual vs VEMPc en oídos patológicos 
Tabla de contingencia vHIT revisión manual 
No Patológico Patológico Total 
VEMPc 
No Patológico 9 5 14 
Patológico 8 16 24 
Total 17 21 38 
Chi cuadrado de Pearson. p=0.064 
Exacto de Fisher. Sig. bilateral 0.094. Sig. unilateral 0.065 
 
 
SHIRLEY PAOLA GUTIÉRREZ ZAMALLOA 
 44 




vHIT revisión manual 
No Patológico Derecho Izquierdo Bilateral Total 
VEMPc 
NoPatológico 5 0 2 3 10 
Derecho 5 5 2 1 13 
Izquierdo 4 0 5 2 11 
Bilateral 0 4 0 0 4 
Total 14 9 9 6 38 
Chi cuadrado de Pearson. p=0.004 
 
Tabla 16.13 Resultado vHIT automático vs vHIT revisión manual en oídos 
patológicos 
Tabla de contingencia vHIT automático Total No Patológico Patológico 
vHIT revisión 
manual 
No Patológico 31 1 32 
Patológico 12 41 53 
Total 43 42 85 
Chi cuadrado de Pearson. p<0.001 
Exacto de Fisher. p<0.001. Mc Nemar. p=0.003 
 
Tabla 16.14 Resultado vHIT revisión manual vs vHIT automático en oídos 
patológicos  
Tabla de contingencia vHIT revisión manual Total 
No Patológico Patológico 
vHIT automático 
No Patológico 31 12 43 
Patológico 1 41 42 
Total 32 53 85 
Chi cuadrado de Pearson. p<0.001 
Exacto de Fisher. p<0.001. Mc Nemar. p=0.003 
 
Tabla 16.15 Resultado según lado vHIT automático y de revisión manual 
Tabla de contingencia vHIT automático 




No Patológico 27 1 1 0 
Derecho 10 12 1 6 
Izquierdo 2 0 13 5 
Bilateral 0 0 0 7 
Total 39 13 15 18 
Chi cuadrado de Pearson. p<0.001 
Exacto de Fisher. p<0.001. Mc Nemar. p<0.001 
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Anexo 17. Relación de pruebas vestibulares con lado enfermo. 
 
Tabla 17.1 Comparación HIT y lado diagnosticado según AAO-HNS 
Tabla de contingencia Oculocefálica Total Normal Derecha Izquierda Bilateral NR 
Oído 
enfermo 
Derecho 24 15 1 5 2 47 
Izquierdo 16 2 14 0 4 36 
Total 40 17 15 5 6 83 
Chi cuadrado p<0.001 
 
Tabla 17.2 Comparación prueba calórica y lado diagnosticado según AAO-HNS 
Tabla de contingencia Prueba calórica Total 
No Patológico Derecho Izquierdo 
Oído enfermo Derecho 8 24 1 33 Izquierdo 12 1 15 28 
Total 20 25 16 61 
Chi cuadrado p<0.001 
 
Tabla 17.3 Comparación VEMPc y lado diagnosticado según AAO-HNS 
Tabla de contingencia Lado afectado según VEMPc Total 
Normal Derecho Izquierdo Bilateral 
Oído 
enfermo 
Derecho 5 11 1 3 20 
Izquierdo 5 2 10 1 18 
Total 10 13 11 4 38 
Chi cuadrado p=0.002 
  
SHIRLEY PAOLA GUTIÉRREZ ZAMALLOA 
 46 
Anexo 18. Comparación resultados vHIT automático patológico 
con prueba calórica y VEMPc  
 
Tabla 18.1 Resultado según el lado en que resulto positivo en vHIT automático, 
prueba calórica y VEMPc 
vHIT automático Resultado prueba calórica Total 





Normal  0 3 3 
Derecho  2 0 2 
Izquierdo  0 1 1 
Bilateral  0 1 1 




Normal 1 0  1 
Derecho 2 1  3 
Izquierdo 1 0  1 




Normal 1  1 2 
Derecho 1  0 1 
Izquierdo 0  4 4 




Normal 1 1 0 2 
Derecho 0 2 0 2 
Izquierdo 1 1 0 2 
Bilateral 0 0 1 1 




Normal 3 1 4 8 
Derecho 3 5 0 8 
Izquierdo 2 1 5 8 
Bilateral 0 0 2 2 
Total 8 7 11 26 
Coeficiente de contingencia nominal por nominal p=0.055 
 
 
 
 
